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1. Einleitung 
 
1.1  Aufgabenstellung 
Ziel dieser Arbeit ist die Evaluierung des perioperativen Risikos des Re-
Aortenklappenersatzes (Re-AKE). 
Die Haupthypothese der Arbeit ist die Annahme, dass es beim Re-AKE im Vergleich 
zum Initial-AKE zu einer Zunahme der Operationsdauer, der Dauer der extrakorporalen 
Zirkulation (EKZ), der Aortenabklemmzeit (AAZ) und der Anzahl der Komplikationen 
und damit insgesamt des perioperativen Risikos kommt. 
 
 
2. Theoretische Grundlagen 
 
2.1  Grundlagen der Aortenklappenvitien 
 
Die Pathologien der Aortenklappen (AK) können in zwei Hauptgruppen eingeteilt 
werden, einerseits die Aortenklappenstenose und andererseits die 
Aortenklappeninsuffizienz. Häufig kommt es allerdings vor, dass beide Pathologien 
gemeinsam auftreten [1]. 
 
Aortenklappenstenose (AS) 
Die Obstruktion des linken Ausflusstraktes ist meist durch eine Aortenklappenstenose 
(AS) bedingt, seltenere Gründe sind die subvalvuläre oder supravalvuläre Stenose, auf 
die im Rahmen dieser Arbeit nicht weiter eingegangen wird. Die Aortenklappenstenose 
ist heute in Europa und in den USA die dritthäufigste kardiovaskuläre Erkrankung nach 
der arteriellen Hypertonie und der koronaren Herzkrankheit [2]. Bei den über 65-
jährigen wurde eine Inzidenz der AS von 2-9% berichtet [3, 4]. 
Für die AS gibt es drei Hauptätiologien, die Verkalkung der kongenitalen, bicuspiden 
Aortenklappe (AK) (38%), die Verkalkung einer „normalen“ tricuspiden AK (33%) und 
das Rheumatische Fieber (24%) [5]. Zu den selteneren Ätiologien zählt man den 
systemischen Lupus erythematodes, den Morbus Paget, die Alkaptonurie und eine 
Reihe metabolischer Erkrankungen wie z.B. Fabry’s Krankheit.  
Die normale Öffnungsfläche der Aortenklappe (AÖF) eines gesunden Erwachsenen 
liegt zwischen 3 und 4 cm2. Die Flussgeschwindigtkeit bleibt normal und der Gradient 
über der Klappe ist minimal, bis die AÖF auf die Hälfte der AÖF einer gesunden AK 
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gesunken ist. Der Schweregrad der AS wird echokardiographisch über die 
Geschwindigkeit des Ausflusses, den mittleren transvalvulären Gradienten und die AÖF 
bestimmt. Die Einteilung der Schweregrade für die AS ist nicht einheitlich in der 
Literatur, in dieser Arbeit wird die Einteilung nach Herold [6] benutzt (siehe Tabelle 
2.1.1). 
 
Tabelle 2.1.1 Aortenklappenstenose Einteilung [6] 
Grad max Gradient  mittGradient  AÖF  
leicht <30 <25 >1 
mittelschwer 30-60 25-50 1-0,75 
schwer >60 >50 < 0,75 
    
Legende: leicht = leichte Aortenklappenstenose (AS), mittelschwer = mittelschwere AS, schwer = 
schwere AS, maxGradient = maximaler Gradient über der Aortenklappe [mmHg], mittGradient = 
mittlerer Gradient über der Aortenklappe [mmHg], AÖF = Aortenklappenöffnungsfläche [cm2] 
 
Durch die zunehmende Stenosierung der AK muss der linke Ventrikel (LV) gegen einen 
höheren Widerstand arbeiten, was zu einer konzentrischen Hypertrophie desselben 
führt. Durch diesen Kompensationsmechanismus können das Herz-Zeit-Volumen und 
das enddiastolische Volumen über eine gewisse Zeit konstant gehalten werden. Kommt 
es zur Weiterentwicklung der Stenose und der Hyperthrophie, kann es zur Erhöhung des 
linksventrikulären enddiastolischen Druckes kommen, obwohl das Volumen des 
Ventrikels gleich bleibt. Diese diastolische Störung kann auch nach dem Ersatz der 
Klappe durch die interstitielle Fibrose persistieren. Die unkoordinierten Kontraktionen 
durch die ungleiche Wandmobilität, die Fibrose und die subendokardialen Ischämien 
führen auch zu einer Verschlechterung der Ventrikelfunktion [7, 8]. 
Symptome bei Patienten mit einer normalen linksventrikulären Funktion treten meist 
erst bei einer AÖF < 1cm2 und/oder einem transvalvulären Gradienten > 40 mmHg auf. 
Ist eine Regurgitation, sprich eine Aortenklappeninsuffizienz (AI) mit vorhanden, so 
treten die Symptome früher auf. Die meisten Patienten entwickeln die Symptome 
allerdings vor dem Auftreten der linksventrikulären Dysfunktion.  
Die Symptome für die AS sind variabel, das heisst, es gibt kein spezielles Symptom, 
was die schwere AS definiert. Herzversagen, Synkope, Schwindel und Angina pectoris 
sind die typischen AS-Symptome, die bei Anstrengung auftreten. Weitere Symptome 
sind die verminderte Leistungsfähigkeit und Dyspnoe bei körperlicher Anstrengung und 
später auch in Ruhe. Der erste Anhaltspunkt für das Vorhandensein einer AS wird meist 
 4
bei der klinischen Untersuchung gefunden. Drei klinische Befunde sind meist mit einer 
AS verbunden: Pulsus tardus et parvus an der Halsschlagader, spätes Maximum des 
ersten Herztones und verminderte Intensität des zweiten Herztones. Bei der 
Auskultation imponiert ein spindelförmiges (Crescendo-Decrescendo), typisch rauhes, 
mittel- bis tieffrequentes Systolikum mit Punctum maximum (p.m.) im 2. 
Interkostalraum (ICR) rechts parasternal, welches typischerweise in die 
Halsschlagadern weitergeleitet wird [6, 9, 10]. Bei noch beweglichen Klappentaschen 
kann ein valvulärer ejection klick dem 1. Herzton folgen. 
Im Elektrokardiogramm (EKG) lassen sich anfangs nur Zeichen der Hypertrophie (z.B. 
nach dem Sokolow-Lyon-Index (S in V1 und R in V5)) finden, wobei das Fehlen dieser 
Zeichen eine AS nicht ausschließt. Häufig findet man ST-T-Strecken-Veränderungen, 
die auf chronisch subendokardial ablaufende Infarkte hinweisen. Vorhofflimmern ist 
eine späte Komplikation der AS, meist zusammen mit einem Herzversagen. Im 
Röntgenbild können folgende Zeichen gefunden werden: eine Vergrösserung des 
Herzens, eine poststenotische Dilatation der Aorta ascendens und eine eventuelle 
Verkalkung der AK. In der Echokardiographie lässt sich die AS quantifizieren. 
Verkalkungen, Vegetationen, Hypertrophie des LV und eventuelle weitere 
Klappenfehler lassen sich feststellen. Zusätzlich kann man in der Echokardiographie 
den Gradienten über der Klappe, die Flussgeschwindigkeit, die AÖF, Zeichen einer 
Aortenklappeninsuffizienz (AI) und den Pulmonalarteriendruck feststellen. In der 
Computertomographie lassen sich der Grad der Verkalkung und eine eventuelle 
Dilatation der Aorta ascendens gut festlegen. Seit dem steigenden Einsatz der 
Echokardiographie für hämodynamische Messungen wird die Herzkatheteruntersuchung 
bei einer AS seltener angewandt. Das American College of Cardiology und die 
American Heart Association (ACC/AHA) empfehlen eine Herzkatheteruntersuchung für 
hämodynamische Messungen nur noch für symptomatische Patienten, bei denen die 
nicht-invasiven Tests nicht beweiskräftig sind oder aber wenn es eine Diskrepanz 
zwischen der Klinik der AS und den Ergebnissen der nicht-invasiven Tests gibt [11]. 
Dennoch wird die Herzkatheteruntersuchung noch häufig vor einer geplanten 
Klappenoperation durchgeführt um eine begleitende koronare Herzkrankheit 
auzuschließen. 
Die Indikationen zum Aortenklappenersatz bei einer AS sind in der Tabelle 2.1.2 nach 
dem gängigen Bewertungsschema sowie den Evidenzgraden dargestellt. Erläuterungen 
zu dem Bewertungsschema sowie den Evidenzgraden sind im Anhang zu finden 
(Anhang 1). 
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Tabelle 
2.1.2 
Operationsindikation bei Aortenstenose [2] 
Erläuterung Empfehlungsgrad* Evidenzniveau* 
Symptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose I B 
Asymptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose und 
reduzierter systolischer linksventrikulärer Funktion (EF 
<50%) 
II a C 
Asymptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose und 
mittel- bis höhergradig verkalkter Aortenklappe und einer 
raschen hämodynamischen Progression (Zunahme der AV-
Vmax > 0,3 m/s/Jahr) 
II a C 
Asymptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose und 
pathologischem Belastungstest im Sinne des Auftretens von 
Symptomen (Angina pectoris oder Dyspnoe auf niedriger 
Belastungsstufe) 
II b C 
Asymptomatische Patienten mit schwerer Aortenstenose und 
pathologischem Belastungstest ohne Auftreten von 
Symptomen (abnorme Blutdruckregulation, neue ST/T-
Veränderungen, ventrikuläre Rhythmusstörungen) 
II b C 
Nachweis von ventrikulären Salven/Tachykardien II b C 
*Erläuterung zum Empfehlungsgrad und Evidenzniveau siehe Anhang 1 
 
Legende: EF = Ejektionsfraktion [%], AV-Vmax = Geschwindigkeit des Blutflusses über der 
Aortenklappe [m/s/Jahr]   
 
 
 
Aortenklappeninsuffizienz (AI) 
Die Aortenklappeninsuffizienz oder Aortenklappenregurgitation kann akut oder 
chronisch auftreten. Es handelt sich um eine Schlussunfähigkeit der Semilunarklappe 
zwischen der Aorta und dem linken Ventrikel infolge einer Deformierung der 
Klappentaschen, einer Dilatation der Aortenwurzel, eines Prolapses einer Klappentasche 
oder der Zerstörung der Klappe [12].  
Zu den Ursachen einer chronischen AI zählt man die rheumatische 
Klappenveränderung, die Dilatation der Aortenwurzel oder des Klappenringes und die 
Perforation der Sinus valsalva. 
Zu den Ursachen für eine akute AI zählt man die Endokarditis, die Aortendissektion, die 
Ruptur einer kongenitalen Klappenfenestration [13], die traumatische Ruptur einer 
Klappentasche oder aber auch iatrogene Ursachen wie z.B. nach einer 
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Ballonvalvotomie, einem Klappenersatz oder einer Klappenrekonstruktion. Die zwei 
häufigsten Ursachen für eine AI sind die Endokarditis und die Aortendissektion [14]. 
Durch den inkompletten Schluss der Klappe während der Diastole kommt es zu einem 
Rückfluss eines Teiles des Schlagvolumens von der Aorta in den LV, was das 
linksventrikuläre enddiastolische Volumen (LVEDV) erhöht. Kommt es über einen 
längeren Zeitraum zu einer Erhöhung des LVEDV, wie dies bei einer chronischen AI 
der Fall ist, entwickelt sich zusätzlich eine Herzmuskel-Hypertrophie. Durch die 
Kammervergrößerung und die Hypertrophie gelingt es dem Herzen, anfangs das 
Schlagvolumen und das Herzminutenvolumen aufrecht zu erhalten.  
 
Im Gegensatz zur chronischen AI, wo es zu einem allmählichen Anstieg des Volumens 
im LV kommt, kommt es bei der akuten AI zu einer Volumenüberlastung des LV, der 
nicht an größere Volumina angepasst ist. Dies führt zu einem Anstieg des 
linksventrikulären enddiastolischen Druckes (LVEDP) und zu einer Verminderung des 
Herz-Zeit-Volumens. Dies kann noch durch das Verkürzen der diastolischen 
Füllungszeit, durch einen frühzeitigen Schluss der Mitralklappe (bei hohen 
enddiastolischen Drücken) und durch eine Tachykardie verschlimmert werden. Die 
Folge ist dann eine ausgeprägte Hypotonie mit kardiogenem Schock. In schweren AI-
Fällen kommt es zu einem Angleichen des enddiastolischen Aortendruckes mit dem 
Druck im LV, wodurch der Druck im linken Vorhof und retrograd in den 
Pulmonalvenen erhöht wird, was zu einem Lungenödem führen kann. Eine akute AI 
äußert sich meist durch eine akute Herzinsuffizienz, ggf. mit einem kardialen 
Pumpversagen. 
Bei Patienten mit einer akuten AI steht meist der kardiogene Schock mit Hypotension, 
Blässe, Diaphorese, Cyanose und Zeichen der peripheren Vasokonstriktion im 
Vordergrund. Bei der akuten AI fehlen meist die Zeichen, die für die chronische AI 
klassisch sind.  
Patienten mit einer chronischen AI bleiben meist über einen langen Zeitraum 
asymptomatisch. Besteht ein großes Rückflussvolumen, klagen die Patienten häufig 
über Symptome wie Palpitationen, die durch eine Volumenzunahme des LV bedingt 
sind. Angina pectoris-Beschwerden sind bedingt durch eine bestehende koronare 
Herzkrankheit (KHK) oder einen durch die Hypertrophie bedingten subendokardialen 
Infarkt. Eine Hypotonie kann jedoch auch bei Patienten mit einer LV-Hypertrophie mit 
blanden Koronargefäßen zu einer myokardialen Ischämie führen, die meist 
subendokardial gelegen ist, was aber nicht gleich zum Infarkt führen muss. In der späten 
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Phase, wenn der Ventrikel die Volumenbelastung nicht mehr kompensieren kann, ist die 
Dyspnoe das führende Symptom. Durch eine Auskultation und das Fühlen des Pulses 
kann schon der Verdacht einer chronischen AI geäußert werden. Der Puls zeigt große 
Blutdruckamplituden mit Pulsus celer et altus, auch als „Wasserhammer“-Puls 
bezeichnet. Der systolische Druck ist durch das hohe Schlagvolumen erhöht und der 
diastolische Druck ist durch den Rückfluss erniedrigt und kann in schweren Fällen 
sogar gegen Null tendieren. Diese hohen Blutdruckamplituden bringen eine Reihe 
pulsatorischer Phänomene mit sich, wie z.B. dem Musset-Zeichen (pulsatorisches 
Kopfnicken), dem Quincke-Puls (sichtbarer Kapillarpuls an Finger- und Zehennägeln 
und Lippen) und dem Rosenbach-Zeichen (systolische Pulsation der Leber). Der Wert 
dieser Zeichen für die Diagnosestellung der AI ist allerdings umstritten [15].  
Auskulatorisch kann die AI durch ein diastolisches Decrescendogeräusch unmittelbar 
nach dem 2. Herzton, einem spindelförmigen Systolikum infolge einer relativen Stenose 
bedingt durch das grosse Schlagvolumen und dem Austin-Flint-Geräusch diagnostiziert 
werden. Das Austin-Flint-Geräusch tritt gelegentlich auf und ist ein spätdiastolisches 
Geräusch, das durch die Behinderung des vorderen Mitralsegels durch den diastolischen 
Blutrückfluss erzeugt wird. Im EKG kann man Zeichen für eine Linksherzhypertrophie 
und eine betonte Q-Zacke, die für die Volumenhypertrophie typisch ist, finden [12]. 
Das Röntgen-Thorax-Bild zeigt ein Herz in klassischer Aortenkonfiguration, das heißt, 
ein großer nach links ausladender linker Ventrikel, eine Dilatation und Elongation der 
Aorta ascendens und einen prominenten Aortenknopf, was bei ausgeprägtem Zustand 
zur sog. „Schuhform“ des Herzens führt. Die Echokardiographie, gegebenenfalls mit 
zur Hilfenahme einer transösophagealen Echokardiographie (TEE), erlaubt eine 
morphologische Beurteilung der Klappe, kann Aufschluss über die Ätiologie der AI 
geben und ermöglicht die Messung des systolischen und diastolischen 
linksventrikulären Durchmessers sowie der Volumina. Zusammen mit der Klinik lässt 
sich auch eine Abschätzung des Schweregrades durch Erfassung der proximalen 
Jetbreite, der Doppler-Halbwertszeit, des Regurgitationssignals und des diastolischen 
Rückstroms in die Aorta machen [2]. Durch den diastolischen Reflux findet man häufig 
ein diastolisches Flattern des vorderen Mitralsegels [16]. Die Schweregradeinteilung ist 
in der Tabelle 2.1.3. dargestellt. 
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Tabelle 2.1.3 Schweregradeinteilung AI [12] 
Grad Kontrastmittelreflux RF [%] 
I 
• Geringe KM-Menge erreicht den LV-Ausflusstrakt und wird 
systolisch wieder vollständig ausgeworfen 
< 20 
II • Gesamtes Cavum füllt sich schwach mit KM 20-39 
III 
• Gesamtes Cavum füllt sich deutlich mit KM  
• KM-Dichte im LV wie in der Aorta ascendens 40-60 
IV 
• Gesamtes Cavum füllt sich schon während des ersten 
Herzzyklus komplett mit KM. 
• KM-Dichte im LV übersteigt die der Aorta ascendens 
> 60 
 
Legende: KM = Kontrastmittel, RF = Regurgitationsfraktion [%] (errechnet sich aus 
Regurgitationsvolumen / totales Schlagvolumen) 
  
Die Linksherzkatheteruntersuchung wird vor allem zu einer gleichzeitigen Beurteilung 
der Herzkranzgefäße genutzt, kann aber durch Druckmessungen und Aortographie 
zusätzlich auch Informationen über den Schweregrad der AI liefern. Die 
Computertomographie und Magnetresonanztomographie sind zur Diagnose der AI 
selten indiziert. 
Wegen der hohen Mortalität, bedingt durch Lungenödem, ventrikuläre Arrhythmien 
oder Kreislaufkollaps besteht bei Patienten mit einer akuten AI eine dringliche oder 
sogar notfallmäßige OP-Indikation zum Klappenersatz oder zur Klappenrekonstruktion. 
In der Tabelle 2.1.4 sind die Operationsindikationen für Patienten mit chronischer AI 
dargestellt. 
 
Tabelle 2.1.4 Operationsindikation bei schwerer chronischer AI [2] 
 Empfehlungsgrad* Evidenzniveau* 
Symptomatische 
Patienten 
 
 
I B 
EF<50% und/oder endsystolischer 
Durchmesser >50 mm, außer bei sehr 
alten oder schwer komorbiden Patienten 
I B 
Asymptomatische 
Patienten EF 50-60% und endsystolischer 
Durchmesser 45-50 mm, falls Symptome 
bei Belastung objektivierbar  
IIa C 
*Erläuterung zum Empfehlungsgrad und Evidenzniveau siehe Anhang 1 
 
Legende: EF = Ejektionsfraktion [%] 
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 Der Aortenklappenstenose und der Aortenklappeninsuffizienz liegen eine Reihe von 
Ätiologien zugrunde, die im folgenden Teil der Arbeit erläutert werden. 
 
2.1.1  Aortenklappensklerose (AKS)/sklerotische Veränderungen der Aortenklappe 
Die Aortenklappensklerose ist klinisch wichtig, da sie sich im Laufe der Zeit zu einer 
Aortenklappenstenose weiterentwickeln kann. Die kalzifizierende 
Aortenklappenstenose ist in den industrialisierten Ländern mit Abstand die häufigste 
Form und nimmt aufgrund der steigenden Lebenserwartung der Bevölkerung stetig zu 
[2]. Die AKS ist zudem auch die häufigste Ursache für einen Aortenklappenersatz [17]. 
Die verkalkende Aortenklappenstenose ist eine sich langsam entwickelnde Erkrankung, 
die mit einer leichten Klappenverdickung, der Aortenklappensklerose beginnt und sich 
zu einer schweren Verkalkung mit einer Beeinträchtigung der Segelmotilität entwickeln 
kann. Die histologischen Veränderungen an der Aortenklappe zeigen Ähnlichkeiten mit 
den Veränderungen, die man bei der Arteriosklerose findet, wie die chronische 
Entzündung, die aktive Taschenverkalkung, die Makrophagen- und T-Zell-Infiltration, 
die Apolipoproteinablagerung apoB, apo(a), apoE, LDL und die Lipoprotein-
Ablagerung [18-20]. Zusätzlich hat man noch das Protein Osteopontin gefunden, das 
eine Rolle bei der Kalzifikation von verschiedenen Geweben spielt [21]. 
Die Prävalenz der verkalkten Aortenklappenstenose liegt bei 2-4 % der > 65-Jährigen 
[4, 22]. Die Risikofaktoren für die Entwicklung einer Aortenklappensklerose sind 
ähnlich denen für die Entwicklung einer Arteriosklerose.  
In einigen Studien wurde ein Zusammenhang zwischen den Risikofaktoren (z.B. Alter, 
männliches Geschlecht, Rauchen, Body-Mass-Index (BMI), Bluthochdruck, 
Plasmahomocystein-Konzentration und erhöhten Lipoprotein (a)- und LDL-Werten) 
und dem Auftreten einer AKS gefunden [4, 23]. Beim Vorhandensein einer 
Aortenklappensklerose steigt das Risiko um ungefähr 50% für den Tod durch ein 
kardiovaskuläres Ereignis, ebenso für das Erleiden eines Herzinfarktes. Dies gilt auch in 
Abwesenheit einer hämodynamisch relevanten Obstruktion des linken Ausflusstraktes 
[22]. 
Die Aortenklappensklerose wird echokardiografisch festgestellt. Die Kriterien für eine 
AKS sind eine erhöhte Echogenität und die Verdickung einzelner Teile der 
Klappentaschen, aber ohne Einschränkung der Beweglichkeit der Taschen [22]. 
Die AKS selbst ist keine Indikation zum Klappenersatz, allerdings müssen die Patienten 
mit bekannter AKS regelmäßig kontrolliert werden, da die AKS zu einer 
 10
Aortenklappenstenose führen kann. Diese AS kann dann Indikation zum Klappenersatz 
sein.
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2.1.2  Kongenitale Aortenklappenveränderungen 
Es gibt drei kongenitale Veränderungen der AK, die sich meist als Stenose äußern. Die 
monokuspide AK ist die seltenste Veränderung. Hierbei besteht die Klappe aus nur 
einer einzigen Tasche. Die bikuspide AK, die aus zwei Taschen besteht, stellt die 
häufigste Veränderung dar. Diese besteht bei 0,9-1,69% der Bevölkerung im Verhältnis 
2:1 Männer:Frauen [24]. Als drittes bleibt noch die trikuspide Klappe, bei der meist 
zwei von drei Taschen miteinander verwachsen sind [25] und so zu einer Stenosierung 
der Klappe führen.  
Durch diese kongenitalen Veränderungen der AK kann es zu einer mehr oder weniger 
schweren Stenose der Aortenklappe kommen. Häufig sind diese Stenosen auch von 
einer Regurgitation begleitet (siehe Abbildung 2.1.2.1). 
 
Abbildung 2.1.2.1  Kongenitale Aortenklappenveränderungen 
 
 
 
a = unikuspide unikommissurale AK, b = bikuspide AK, c = trikuspide AK 
Abbildungen aus [26] 
 
2.1.3  Infektiöse Endokarditis (IE) 
Die IE ist eine entzündliche Veränderung am Endokard und an den Herzklappen, die 
durch gramnegative und grampositive Bakterien hervorgerufen wird, wobei 
grampostive Bakterien die häufigere Ursache darstellen. Die IE kann als akute oder 
subakute Form (Endokarditis lenta) auftreten [27] und wird nach den Kriterien von 
Duke definiert [28]. Durch die Endokarditis kann es zu einer Zerstörung der Klappe und 
zu einer Perforation der Klappensegel kommen, was zu einer Regurgitation führt. 
Zusätzlich kann es durch die Ruptur eines paravalvulären Abszesses in den LV, in den 
linken Vorhof oder in den rechten Ausflusstrakt zu einer AI oder AI-ähnlichen 
Symptomen kommen. Bei einer Perforation in den rechten Ventrikel (RV) kann es zu 
einem Links-Rechts-Shunt mit einer rechtsventrikulären Dekompensation kommen. 
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Den grössten Teil des Erregerspektrums machen Staphylokokken (42%) und 
Streptokokken (40%) aus [29] (siehe Tabelle: 2.1.3.1).  
 
Tabelle 2.1.3.1 Mikrobiologische Ätiologie der IE [29] 
Bakterien, Keime, Pilze % 
Staphylokokken - 
S. aureus 31,5 
Koagulasenegative Staphylokokken 10,5 
Streptokokken - 
S. der Viridans-Gruppe 18,0 
S. bovis 6,5 
Andere Streptokokken 5,1 
HACEK 1,7 
Nicht-HACEK 2,1 
Pilze 1,8 
Multimikrobiell 1,3 
Andere 3,1 
negative Kultur 8,1 
  
Legende: HACEK = Haemophilus spezies (ausser H. influenza), Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Cardiobakterium hominis, Eikenella corrodens und Kingella Spezies. 
 
2.1.4  Aortendissektion und Aneurysma der Aorta ascendens 
Sowohl die Aortendissektion als auch das Aneurysma der Aorta ascendens (AoAsc) 
können zu einer Insuffizienz der Aortenklappe führen. 
Bei der Aortendissektion Typ A nach Stanford und den Typen I & II nach De Bakey 
kann es durch eine retrograde Dissektion der Intima bis auf den 
Aortenklappenansatzring zu einer Störung der Klappengeometrie kommen, was die 
Schlussfähigkeit der Klappe beeinträchtigt und somit zu einer AI führt [30]. 
Bei dem AoAsc-Aneurysma bleibt die Klappe selbst intakt, aber durch die Dilatation 
der Aortenbasis resultiert eine Insuffizienz der Aortenklappe [31].  
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2.1.5 Rheumatisches Fieber (RF) 
In den Industrieländern ist in den vergangenen Jahren die Inzidenz des RF stark 
gefallen, allerdings bleibt es in Drittweltländern immer noch der führende Grund für 
Herzerkrankungen bei Kindern [32-35]. Das RF ist eine streptokokkenallergische 
entzündliche Systemerkrankung, die sich durch drei typische Krankheitsbilder 
manifestiert: Rheumatische Karditis, akute Polyarthritis und Chorea minor [36]. Die 
Herzbeteiligung läuft im Sinne einer Pankarditis ab. Die Valvulitis ist hierbei die 
gefürchtetste Komplikation, da es bei der Heilung zu Verdickungen, Adhäsionen und 
einer Stenose der Aortenklappe kommen kann [37]. 
Zur Diagnose des RF stehen die modifizierten Kriterien von Jones zur Verfügung [38]. 
Patienten, die an akutem rheumatischen Fieber leiden, haben das Risiko, eine 
signifikante Klappeninsuffizienz zu entwickeln [39]. Von 38 Patienten mit einer reinen 
AI, bei denen keine andere Ätiologie in Frage kam, konnte bei 5 Patienten (13%) das 
RF festgestellt werden [40]. 
 
2.1.6  Traumatische Aortenklappeninsuffizienz 
Man kann die Traumata des Herzens einteilen in die stumpfen und in die penetrierenden 
Herztraumata. Beide Traumaarten können Schäden am Myocard, 
Interventrikularseptum, an der Aortenklappe, an den Atrioventrikularklappen (AV-
Klappen), Chordae tendinea, Papillarmuskeln und an den Herzkranzgefässen 
hervorrufen [41]. Kommt es zu einer Klappenverletzung, ist die Aortenklappe am 
häufigsten betroffen, was sich meist durch eine Insuffizienz äußert [42].  
Die AK-Verletzung durch eine traumatische oder nicht traumatische Aortendissektion 
wird im nächsten Abschnitt besprochen. 
Die nichtpenetrierenden Herzverletzungen sind häufig Folge von großen 
Kräfteeinwirkungen auf das Herz, wie z.B. bei Verkehrsunfällen, die Klappen, Myokard 
oder beides verletzen können. Durch ein stumpfes Trauma kann es zu einer Ruptur der 
AK oder einem posttraumatischen Abriss einer Klappentasche kommen [43-46].  
Zu den häufigsten penetrierenden Herzverletzungen zählen die Schuss- und 
Stichverletzungen, die jede Struktur des Herzens betreffen können, wobei der linke 
Vorhof durch seine anatomische Lage am seltensten verletzt wird [47]. Kaya et al 
beschreiben einen Fall von einem jungen Mann, der mit einem Messer verletzt wurde 
und sich eine aorto-rechtsventrikuläre Fistel in Verbindung mit einer Perforation des 
rechtskoronaren Segels zuzog, was eine AI zur Folge hatte [48]. Eine besondere Form 
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der traumatischen Aortenklappenverletzung stellt die seltene iatrogene 
Klappenverletzung durch eine Herzkatheteruntersuchung dar [49, 50].  
 
2.1.7 Syphilis – Lues 
Die luetische Pathologie der AK, einst eine ziemlich häufige Ursache der 
Klappendysfunktion, ist heute eher eine Seltenheit [25]. Sie beginnt peripher mit dem 
Befall der Vasa vasorum der Aorta, wodurch es zu einer Zerstörung des aortalen 
Gewebes kommt. Wird dabei die Aortenwurzel befallen, kann es zu einer Dilatation des 
AK-Ringes und einer Zerstörung der AK-Segel kommen [1], was zu einer AI führt. 
 
 
 
2.2 Die verschiedenen Aortenklappenprothesen 
 
Für den Aortenklappenersatz stehen unterschiedliche Klappen-Typen zur Verfügung, 
einerseits alloplastische Prothesen aus Kunststoff oder Metall und andererseits Klappen 
aus biologischen Materialien wie Xenografts, Homografts und Autografts. 
Mechanische Klappen bestehen hauptsächlich aus Carbon oder Metall-Legierungen und 
können ihrer Struktur nach in drei Gruppen eingeteilt werden: Kugelprothesen, 
einflügelige und zweiflügelige Kippscheibenprothesen. Die Kugelprothese, die von Dr. 
Albert Starr und dem Ingenieur M. Lowell Edwards entwickelt wurde und unter dem 
Namen Starr-Edwards bekannt ist, wurde im August 1960 zum ersten Mal beim 
Menschen implantiert. Sie wurde damit die erste mit Erfolg, d.h. einer Überlebensdauer 
von über 3 Monaten, implantierte Herzklappe [51] und wurde seitdem über 200.000 
Mal implantiert [52]. Zu den benutzten einflügeligen Klappenprothesen zählen die 
Björk-Shiley-, die Medtronic-Hall- und die Omnicarbon-Klappen. Bei den 
zweiflügeligen Prothesen zählt die St. Jude-Prothese (St.Jude Medical®), die 1977 zum 
ersten Mal implantiert wurde, mit über 580.000 Implantationen zu den am häufigsten 
implantierten mechanischen Klappen. Neben der St. Jude-Prothese muss man noch die 
CarboMedics- (CarboMedics®) und die Duromedics- (Baxter-Edwards®) Prothese 
erwähnen [52]. 
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Abbildung 2.2.1 Die verschiedenen Klappenprothesen 
  
Zweiflügelige Kippscheibenprothese 
(St. Jude Medical) 
Kugelprothese 
(Starr-Edwards) 
  
Kippscheibenprothese 
(Medtronic-Hall) 
Biologische Schweineklappe 
(Carpentier-Edwards) 
Abbildungen aus [53] 
 
Bei den biologischen Prothesen muss man zwischen Xenografts, Homografts oder 
Autografts unterscheiden. Zusätzlich wird noch zwischen Klappenprothesen mit oder 
ohne Gerüst unterschieden. Wegen der geringen Thrombogenität der Bioklappen ist 
eine Antikoagulation, falls keine andere Indikation zur Antikoagulation besteht, nur für 
3 Monate postoperativ nötig. Gerade in dieser Zeit ist auch das Thromboembolie-Risiko 
nach Implantation einer biologischen Prothese bei Patienten ohne 
Antikoagulationstherapie am höchsten [54]. Deswegen werden Patienten mit 
Bioprothesen postoperativ routinemäßig für diesen Zeitraum mit einem INR-Zielwert 
von 2-3 antikoaguliert [2].  
Bei den Xenografts handelt es sich um Klappen oder Klappenmaterial, das von einer 
anderen Spezies abstammt. Am häufigsten wird hierzu Klappengewebe vom Schwein 
(porcine) oder vom Rind (bovine) benutzt. Als Beispiel für die porcinen Klappen kann 
man die Hancock-Porcine-Valve von Medtronic®, die am häufigsten implantierte 
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Carpentier-Edwards Porcine Valve von Baxter Edwards® und die Toronto Stentless 
Prothese (TSP) von St.Jude Medical ® nennen. Stellvertretend für die 
Rinderperikardprothesen kann man die Carpentier-Edwards Pericardial Valve nennen. 
Zusätzlich ist zu erwähnen, daß die oben genannte TSP die einzige hier aufgeführte 
gerüstfreie Klappenprothese ist.  
Homografts werden aus humanen, post mortem entnommenen Herz-Klappen 
hergestellt. Hierfür wird die Klappe nach dem Tod einer Person entnommen, 
eingefroren und bis zum Gebrauch aufbewahrt. Vor der Implantation muss die Klappe 
wieder aufgetaut werden. 
Bei den Autografts handelt es sich um die Operationstechnik nach Ross [55]. Bei der 
Ross-Operation wird die zerstörte Aortenklappe durch die eigene Pulmonalklappe des 
Patienten ersetzt, der entstandene Defekt in der rechtsventrikulären Ausflussbahn wird 
anschließend rekonstruiert. Hierfür werden meist Pulmonalklappenallografts benutzt 
[56]. 
 
Zur Auswahl zwischen einer biologischen oder mechanischen Prothese müssen einige 
Fakten berücksichtigt werden. Mechanische Klappen halten länger als biologische 
Klappen, allerdings kommt es bei den mechanischen Klappenprothesen durch die 
Antikoagulationstherapie öfter zu Blutungskomplikationen [57, 58]. Die Funktionsdauer 
von biologischen Prothesen ist abhängig vom Alter des Patienten bei Implantation der 
Prothese. Bei jüngeren Patienten ist die Funktionsdauer häufig verkürzt [2]. Perikardiale 
Bioprothesen oder aortale Homografts erfordern bei über 65-jährigen Patienten bei 
weniger als 10% innerhalb von zehn Jahren eine Reoperation wegen struktureller 
Degeneration [59]. Biologische Aortenklappenprothesen werden daher ab dem 65.-70. 
Lebensjahr empfohlen, für jüngere Patienten werden, sofern keine Kontraindikation zur 
Antikoagulation besteht, mechanische Prothesen empfohlen. Patienten, die wegen einer 
anderen Krankheit (z.B. Vorhofflimmern) antikoaguliert sind, würden eher eine 
mechanische Prothese erhalten. Zusammenfassend kann man sagen, dass mechanische 
Klappenprothesen eine längere Lebensdauer haben aber das Thromboembolie höher ist 
und biologische Klappenprothesen ein geringeres Thromboembolierisiko haben aber 
dafür eine geringere Lebensdauer aufweisen [60]. 
Die Entscheidung zwischen der Implantation einer biologischen und einer 
mechanischen Klappenprothese muss daher die Risikoabwägung zwischen 
Degeneration und erneutem Klappenersatz einerseits und Thromboembolie und Blutung 
andererseits berücksichtigen. Die individuelle Prognose des Patienten, z.B. bei 
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gleichzeitigem Vorhandensein schwerwiegender Begleit-Erkrankungen (z.B. 
Niereninsuffizienz, KHK) muss bei der Auswahl des Klappentypes ebenso 
berücksichtigt werden. Zu berücksichtigen sind auch Faktoren wie Beruf, intellektuelle 
Fähigkeit und körperliche Aktivität (Sport) des Patienten [61]. 
Siehe Tabellen 2.2.1-2.2.3. 
 
Tabelle 2.2.1  Zu berücksichtigende Faktoren bei der Wahl des Klappentypes: [62] 
1. Die Lebenserwartung sollte in Anbetracht des Landes, dem Patientenalter und der 
Komorbiditäten abgeschätzt werden. 
2. Eine mechanische Klappe sollte empfohlen werden, falls der Patient bereits eine mechanische 
Klappe in einer anderen Position hat oder falls bereits eine Antikoagulation aufgrund anderer 
Erkrankungen besteht. 
3. Bei Vorhandensein von Kontraindikationen zur Antikoagulation oder bei häufiger 
Verletzungsgefahr sollte eine Bioklappe empfohlen werden [63, 64].  
4. Die strukturelle Klappenzerstörung tritt bei jungen Patienten, bei Hyperparathyreoidismus und 
bei Patienten mit Niereninsuffizienz schneller auf [65]. Bioklappen sollten vor dem 40. 
Lebensjahr vermieden werden. Bioklappen sollten bei Patienten, deren Lebenserwartung kleiner 
als die mutmaßliche Lebensdauer der Bioklappe ist, empfohlen werden, besonders falls 
Operationen für die Zukunft zu erwarten sind. Dies gilt auch für Patienten, die ein erhöhtes 
Blutungsrisiko aufweisen. Für dialyse-pflichtige Patienten zeigt sich kein Unterschied der 
Lebenserwartung mit Bioprothesen oder mechanischen Prothesen, weshalb bei solchen Patienten 
Bioprothesen empfohlen werden [66]. 
5. Bei Frauen im gebärfähigen Alter mit Kinderwunsch werden wegen der Gefahr kindlicher 
Missbildungen und dem Blutungsrisiko während der Geburt biologische Prothesen empfohlen. 
6. Die Lebensqualitäts-Frage muss auch in Betracht gezogen werden. Die Risiken der oralen 
Antikoagulationstherapie können durch das Selbstmanagement der Antikoagulation und durch 
die Selbstmessung des INR zuhause gesenkt werden [67]. Bei Patienten mit einer Bioklappe ist 
zwar keine Langzeitantikoagulation erforderlich, sie müssen aber mit dem Risiko einer 
Klappenzerstörung und einer eventuellen Reoperation leben. 
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Tabelle 
2.2.2 
Wahl des Prothesentypes: mechanische Prothesea [62] 
 Empfehlungs-
grad 
Evidenz-
niveau 
Wunsch des informierten Patienten und Fehlen von  
I C 
Kontraindikationen für eine Langzeitantikoagulation. 
Patienten mit Risikofaktoren für eine beschleunigte Klappenzerstörungb I C 
Patient bereits unter Antikoagulation wegen einer anderen mechanischen 
I C 
Klappe 
Patient bereits unter Antikoagulation wegen einem hohen 
Thromboembolie-Risikoc
IIa C 
Alter < 65-70 Jahre und hohe Lebenserwartungd IIa C 
Patienten, für die eine Reoperation ein hohes Risiko birgt  
IIa C 
(z.B. eingeschränkte LV-Funktion) 
 
a Entscheidung unter Berücksichtigung mehrerer Faktoren aus der Tabelle 
b junges Alter, Hyperparathyreoidismus 
c Risikofaktoren für eine Thromboembolie: schwere LV-Funktionsstörung, Vorhofflimmern,  
  Koagulationsstörung, Zustand nach Thromboembolie. 
d Unter Berücksichtigung von Alter, Geschlecht, Komorbiditäten und landesspezifischer 
Lebenserwartung. 
 
 
Tabelle 
2.2.3 
Wahl des Prothesentypes: biologische Prothesea [62] 
 Empfehlungsgrad Evidenzniveau 
Wunsch des informierten Patienten I C 
Antikoagulation nicht durchführbar (Kontraindikationen, hohes 
Risiko, Widerwillen des Patienten, Lebensart, Beruf) 
I C 
Reoperation wegen Thrombose einer mechanischen Klappe bei  
Patienten mit ungenügender Compliance 
I C 
Patienten, für die eine zukünftige Reoperation ein geringeres 
 Risiko birgt als die Antikoagulation. 
IIa C 
Begrenzte Lebenserwartungb, schwerwiegende Komorbiditäten, 
IIa C 
 > 65-70 Jahre 
Junge Patientinnen mit Schwangerschaftswunsch IIa C 
 
a Entscheidung unter Berücksichtigung mehrerer Faktoren aus der Tabelle 
b Unter Berücksichtigung von Alter, Geschlecht, Komorbiditäten und landesspezifischer Lebenserwartung 
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2.3 Operationsmethoden 
 
2.3.1 Aortenklappenrekonstruktion (AKR)
Die Aortenklappenrekonstruktion kann sowohl zur Therapie einer stenosierten als auch 
einer insuffizienten Klappe eingesetzt werden. 
Die Kommissurotomie bezeichnet die Trennung miteinander verschmolzener 
Herzklappenkommissuren mittels eines speziellen Instruments, dem Kommissurotom 
oder einem Skalpell. Die Kommissurotomie ist nur bei Kindern/Jugendlichen mit einer 
kongenitalen, nicht degenerativ veränderten AS indiziert. Die Therapie der Wahl bei 
Aortenklappenstenosen bei Kleinkindern ist aber die perkutane Ballonvalvuloplastie. 
Hierbei wird die Klappe mittels eines über die Femoralarterie eingeschwemmten 
Ballons dilatiert. Risiko dieser Dilatation ist eine neue oder zunehmende AI [68]. 
Bei insuffizienten Klappen, z. B. infolge einer Wurzeldilatation, einer Segelperforation 
oder einer bikuspiden AK, kann mittels einer Kommissuroplastie die Anatomie der 
Segel wieder so hergestellt werden, dass sie einen suffizienten Verschluß während der 
Diastole ermöglichen [56]. Insgesamt kann aber festgestellt werden, daß die AKR im 
Erwachsenenalter sehr viel seltener zum Einsatz kommt als der Klappenersatz. 
 
2.3.2 Aortenklappenersatz (AKE)
Der Aortenklappenersatz wird mit Hilfe der extrakorporalen Zirkulation (EKZ) 
durchgeführt, was das Arbeiten in einem blutfreien Operationssitus am stillgestellten 
Herzen ermöglicht. Im Folgenden wird der Ablauf eines Aortenklappenersatzes 
dargestellt: 
Die Patienten werden in Rückenlage gelagert. Das Sternum wird längs gespalten, das 
Perikard eröffnet und das Herz freigelegt. Unter Vollheparinisierung des Patienten wird 
die Herzlungenmaschine (HLM) über die Aorta ascendens und den rechten Vorhof 
angeschlossen. Die gesamte Herzarbeit wird nun von der HLM übernommen. Zur 
Entlastung des Herzens und besseren Übersichtlichkeit des Operationsgebietes wird ein 
Links-Vent über die rechte obere Pulmonalvene und den linken Vorhof in den linken 
Ventrikel eingelegt. Die Aorta ascendens wird anschließend abgeklemmt und mittels 
einer kardioplegischen Lösung das Herz zum Stillstand gebracht. Das Herz und der 
gesamte Körper des Patienten werden im allgemeinen an der HLM auf 32°C 
heruntergekühlt. Um an die Aortenklappe zu gelangen, wird die Aorta ascendens 
inzidiert. Die erkrankte Klappe wird nun exzidiert. Die Wahl des Prothesentypes wird 
präoperativ anhand der oben genannten Kriterien getroffen. Am Klappenring werden 
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nun die Nähte aus nicht resorbierbarem Material für die Prothese vorgelegt, 
anschließend werden diese Nähte durch den Nahtring der Prothese gestochen und die 
Klappe wird dann in der Position der patienteneigenen Herzklappe eingeknotet. 
Anschließend wird die Aorta verschlossen und das Herz entlüftet. Nach dem Öffnen der 
Aortenklemme gelangt wieder Blut ins Herz und in die Herzkranzgefäße. Herz und 
Körper werden an der HLM während der Reperfusionszeit wieder aufgewärmt. Das 
Herz beginnt meist spontan wieder zu schlagen oder wird defibrilliert. Nachdem 
temporäre Schrittmacherdrähte auf das Herz aufgenäht wurden, können die Kanülen der 
HLM nach ausreichender Reperfusionszeit entfernt werden. Danach wird die 
Heparinisierung mit Hilfe von Protamin aufgehoben, Drainagen eingelegt, die 
Blutstillung durchgeführt und die Wunde schichtweise verschlossen.  
Ist die Klappeninsuffizienz z.B. durch ein Aortenwurzelaneurysma bedingt, kann eine 
klappenerhaltende Operations-Methode gewählt werden. Hierfür gibt es zwei 
klappenerhaltende Techniken, einerseits die nach Yacoub und andererseits die nach 
David [55]. Vorteile dieser Methoden sind, dass die native Klappe erhalten wird und 
dass eine Antikoagulation  nicht notwendig ist.  
Bei der Ross-Operation wird die erkrankte Aortenklappe durch die patienteneigene 
Pulmonalklappe ersetzt [69]. Der entstandene Defekt im rechten Kreislauf wird 
üblicherweise durch ein Pulmonalklappenallograft geschlossen. Es besteht nicht die 
Notwendigkeit einer Marcumartherapie. Der Autograft wächst bei Kindern und 
Jugendlichen mit und die Hämodynamik ist exzellent. Die Ross-OP ist eine aufwendige, 
komplexe OP, die nur in wenigen spezialisierten Zentren durchgeführt wird. 
 
2.3.3 Interventioneller AKE (I-AKE) 
Unter interventionellem AKE (I-AKE) versteht man den Ersatz der AK durch eine 
perkutan-retrograd-transfemoral oder transapikal-antegrad implantierte Klappe.  
Sechs Jahre, nachdem 2002 der erste interventionelle AKE am Menschen durchgeführt 
wurde [70], gibt es auf dem Markt zwei Klappen, die für den I-AKE zugelassen sind 
(Edwards-Sapien-Klappe von Edwards Lifesciences Inc. und CoreValve Revalving 
System von CoreValve Inc.). Bei beiden Klappen handelt es sich um biologische Drei-
Taschen-Klappen aus Rinder- oder Schweineperikard, die in ein Metallgerüst eingenäht 
und auf einen Ballon montiert oder selbstexpandierend sind. Zur Zeit sind beide 
Klappen aber nur in bestimmten Grössen erhältlich. 
Interventionelle AKE-Methoden sind indiziert bei Hochrisikopatienten mit einer reinen 
oder vorherrschenden Aortenklappenstenose. Hochrisikopatienten sind Patienten, für 
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die das Operationsrisiko einer konventionellen AKE bedingt durch die 
Begleiterkrankungen zu hoch ist [70]. Der I-AKE, der ohne Verwendung der HLM 
durchgeführt wird, stellt eine viel geringere Belastung für den Patienten dar als der 
konventionelle AKE. Er ermöglicht so auch eine schnellere körperliche Rehabilitation. 
 
Bei der perkutanen transfemoralen Methode wird die Klappe retrograd über einen in die 
Femoralarterie eingeführten Katheter implantiert (siehe Abbildung 2.3.3.1). Zuerst wird 
die verkalkte AK mittels Aortenklappenvalvuloplastie geweitet, um das spätere 
Implantieren der Klappe zu ermöglichen. Anschließend wird die Klappe unter 
Ultraschall- und/oder Röntgen-Kontrolle positioniert und durch Dilatation des Ballons 
in der gewünschten Position implantiert. Für den perkutanen AKE muss vorher 
sichergestellt werden, dass die Zugangsgefäße (Fermoralarterie, Beckenarterie und 
Aorta) keine extremen Verkalkungen, Stenosen oder Windungen aufweisen, die das 
Einführen der zusammengefalteten Klappe (6 mm im Durchmesser) verhindern würde 
[71]. Sind solche Kontraindikationen vorhanden, kann auf die transapikale Methode 
zurückgegriffen werden oder die Arteria subclavia als Zugangsweg gewählt werden. 
 
Abbildung 2.3.3.1 Perkutaner transfemoraler AKE 
 
A: ausgedehnte perikardiale AK-Prothese, man erkennt die drei Taschen der geschlossenen Klappe 
umgeben vom Metallgerüst, B: Ansicht der auf dem Ballonkatheter zusammengefaltenen Klappe, C: 
Ansicht der Prothese nach Dilatation des Ballons 
Abbildungen aus [71] 
 
Bei dem transapikalen antegraden AKE wird ein 5-7 cm langer Schnitt in antero-
lateraler Position des linken Thorax durchgeführt und die Herzspitze freigelegt. Über 
die in den linken Ventrikel eingeführte Schleuse wird dann erst, wie bei der perkutanen 
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Methode, die stenosierte Klappe mittels Aortenklappenvalvuloplastie aufgeweitet. Die 
Prothese wird dann anschließend unter Ultraschall- und/oder Röntgen-Kontrolle 
positioniert und durch Dilatation des Ballons in der gewünschten Position implantiert 
(siehe Abbildung 2.3.3.2) [72]. 
 
Abbildung 
2.3.3.2 
Transapikaler antegrader AKE 
 
Schematische Darstellung eines transapikalen antegraden AKE.  
Abbildung aus [72] 
 
Beide Methoden sind vielversprechend und möglicherweise Alternativen zum 
konventionellen AKE bei Hochrisikopatienten mit stenosierten Aortenklappen [53].  
 
 
2.4  Pathologien der AK-Prothese und Prothesen-assozierte Komplikationen 
 
Die wichtigsten langfristigen Probleme des prothetischen Aortenklappenersatzes sind 
die begrenzte Lebensdauer biologischer Prothesen, thrombembolische Ereignisse und 
antikoagulationsbedingte Blutungen bei mechanischen Prothesen, das Risiko von 
Endokarditiden für Herzklappenprothesen sowie paravalvuläre Leckagen mit 
Regurgitation und Hämolyse. Im Folgenden soll auf diese Klappenprothesen-
Komplikationen eingegangen werden. 
 
2.4.1 Strukturelle Zerstörung von biologischen Klappenprothesen 
Bis zu 30% der Heterograft-Bioprothesen und 10-20% der Homograft-Bioprothesen 
erfordern einen Klappenersatz nach 10-15 Jahren wegen struktureller Defekte [73]. Zu 
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den strukturellen Defekten der Bioklappen gehören der Produktionsfehler, der 
Taschenriss/abriss, die Taschenperforation und die Kalzifikation/Degeneration [74]. 
Eine Studie von Schoen et al zeigt, dass bei Patienten, die einen Reklappenersatz (Re-
K) benötigten, in 74% die nicht-infektiöse Klappendegeneration Ursache für den 
Klappenschaden war, wobei in 86% eine Kalzifikation und in 79% der Fälle ein 
Taschendefekt vorhanden war [75]. Die Kalzifikation ist also die häufigste Ursache für 
eine späte strukturelle Zerstörung der biologischen Klappenprothesen [76]. Studien über 
den Zusammenhang von Bioklappenkalzifizierung und Arteriosklerose haben gezeigt, 
dass wie bei der Kalzifikation der nativen Klappe eine Verbindung besteht. Nollert et al 
beschreiben, dass jüngeres Alter, Rauchen, Diabetes mellitus, hohe Cholesterin- und 
Triglyceridwerte die Verkalkung der Klappe beschleunigen [75]. 
Die Zerstörung der Klappe durch einen Klappenabriss oder eine Klappenperforation 
ohne Verkalkung können eine klinisch relevante Klappeninsuffizienz  jederzeit nach der 
Operation hervorrufen, meist geschieht dies innerhalb der ersten postoperativen Jahre 
[65]. 
Die Inzidenz eines Bioklappendefektes 10 Jahre nach dem Klappenersatz ist am 
häufigsten bei Patienten unter 40 Jahren [77]. Ein Modell von Puvimanasinghe et al, 
aufgestellt nach einer Meta-Analyse, zeigt, dass ein 65-Jähriger nach Implantation einer 
Bioklappe ein Risiko zur Reoperation von 28% hat [78].  
Patienten mit einer defekten biologischen Klappe zeigen meist eine graduelle Zunahme 
der Dyspnoe und Herzinsuffizienz. Zeichen einer Regurgitation oder Stenose können 
bei der Auskultation gefunden werden. Das Ausmaß des Klappendefektes lässt sich bei 
einer Echokardiographie und gegebenenfalls auch bei einer Herzkatheteruntersuchung 
festlegen.  
 
2.4.2 Strukturelle Zerstörung von mechanischen Klappenprothesen 
Das Risiko eines strukturellen Defekts der aktuellen mechanischen Klappen ist sehr 
gering. In den meisten Datenreihen konnten keine Fälle festgestellt werden [79]. Einer 
der folgenschwersten Schäden an mechanischen Klappen war der Bruch der 
Ausflusstrebe („outlet strut fracture“, OSF) der konvex-konkaven Björk-Shiley-
Kippscheibenklappe. Von dieser Klappe wurden weltweit ca. 86.000 implantiert, die 
Anzahl der bisher gemeldeten Brüche liegt bei über 600, weshalb die Klappe auch im 
Jahre 1986 vom Markt genommen wurde [80-82].  
Klappenflügelbrüche mechanischer Klappen sind sowohl bei Einflügelklappen 
(Omnicarbon, Björk-Shiley Convex-concav) als auch bei Doppelflügelklappen bekannt 
 24
[81 , 83]. Das Risiko eines prophylaktischen Ersatzes, sprich einer Re-OP, muss gegen 
das Risiko eines OSF abgewogen werden. Gemäß Risikokalkulationen wird 
vorgeschlagen, die Klappe nur bei Hochrisikopatienten für ein OSF unter 65 Jahren mit 
grossen Klappengrössen zu ersetzen [84]. 
 
2.4.3 Klappenprothesenobstruktion durch Thrombosen oder Pannus-Bildung  
Eine Klappenprothese kann durch einen Thrombus, durch Pannus oder durch eine 
Vegetation obstruiert werden. In einer Studie von 112 mechanischen Klappen waren 
77% durch einen Thrombus, 11% durch Pannus und 12% durch eine Kombination von 
Thrombus und Pannus obstruiert [85, 86]. 
Klappenthrombosen, systemische Embolien und Blutungen machen einen Großteil der 
Komplikationen durch den mechanischen Klappenersatz aus [87]. Die Inzidenz der 
Klappenobstruktion wurde von Cannegieter et al auf 0,1 - 4% pro Jahr geschätzt und ist 
abhängig von verschiedenen Faktoren wie der Klappengrösse, dem Klappentyp, der 
Lokalisation und von der Antikoagulation [78]. Die Klappenthrombosen treten mit der 
gleichen Häufigkeit bei Patienten mit einem Bioklappenersatz wie bei Patienten mit 
einem mechanischen Klappenersatz, die eine angemessene Antikoagulation erhalten, 
auf [88]. Die Thrombusformation an mechanischen Klappen beginnt meist am Nahtring 
oder am Rand des einwachsenden Gewebes und breitet sich über die Verstrebungen und 
Gelenkpunkte der ein- und zweiflügeligen Klappen aus [53]. Sie manifestieren sich 
durch eine progrediente oder akute hämodynamische Verschlechterung, eine akute 
Herzinsuffizienz, arterielle Embolien oder Rhythmusstörungen. Die klinische 
Untersuchung kann einen abgeschwächten oder fehlenden Klappenklick oder ein neu 
aufgetretenes Herzgeräusch zeigen. In der Echokardiographie kann eine eingeschränkte 
Beweglichkeit der Flügel diagnostiziert werden [84, 85]. Die häufigste Ursache für eine 
obstruktive Klappenthrombose bei mechanischen Klappenprothesen ist eine inadäquate 
oder nicht durchgeführte Antikoagulation, die oft auf eine fehlende Patientencompliance 
zurückzuführen ist [89]. 
 
Es gibt zwei Behandlungsmöglichkeiten für die Klappenthrombose: einerseits die 
Thrombolyse und andererseits die chirurgische Therapie. Chirurgisch wird die 
Prothesenthrombose durch einen Klappenersatz behandelt. Die Chirurgie ist im 
Vergleich zur Thrombolyse mit einer erhöhten Morbidität, höheren Kosten und einer 
erhöhten operativen Sterblichkeit, die mit der Höhe der NYHA-Klasse zunimmt, 
verbunden. Bei der NYHA-Klasse IV liegt die Sterblichkeit bei 17,5%, wobei sie bei 
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niedrigeren Klassen nur bei 4,7% liegt [90]. Weil allerdings die Thrombolyse ein Risiko 
von bis zu 19% [53] für eine systemische Embolie hat, soll diese Patienten, die ein 
hohes operatives Risiko haben, vorbehalten bleiben [53, 84, 88]. Desweiteren ist der 
initiale Erfolg einer Thrombolyse meist unvollständig und das Risiko einer Re-
Thrombose hoch. Reddy et al zeigten, dass in 40,9 % der Fälle eine komplette 
Thrombolyse und in 47,7 % der Fälle nur eine partielle Thrombolyse gelingt, wobei es 
in 22 % der Fälle zu einer Re-Thrombose kam [91]. 
 
Die Obstruktion oder Einschränkung der Beweglichkeit der Klappenflügel durch einen 
Pannus ist in der Regel bedingt durch das Einwachsen von fibrösem Gewebe auf die 
Klappenflügel und kann sowohl biologische als auch mechanische Klappen betreffen. 
Häufig, in bis zu 25% der Fälle, ist der Pannus von einem sekundären Thrombus 
begleitet [92]. Da die Klappenthrombose und der Pannus zu identischen klinischen 
Symptomen führen können, die Thrombolyse aber keine Therapie des Pannus ist, muß 
man beide Entitäten in der Echokardiographie richtig differenzieren. Im Vergleich mit 
Patienten, die einen Pannus haben, haben Patienten mit einem Thrombus einen kürzeren 
Zeitraum zwischen Klappenimplantation und Dysfunktion, eine kürzere Symptomdauer 
vor der Reoperation, seltener eine adäquate Antikoagulation und eine grössere 
Gesamtmasse des obstruierenden Thrombus [78]. 
 
2.4.4 Blutungen 
Patienten mit einer mechanischen Klappe haben durch die benötigte Antikoagulation ein 
erhöhtes Blutungsrisiko gegenüber Patienten mit einem biologischen Klappenersatz 
ohne  Antikoagulationstherapie. In der Veterans Affairs Cooperative Study wurde die 
Häufigkeit für das Auftreten einer klinisch relevanten Blutungskomplikation für 
Patienten 11 Jahre nach Klappenersatz ermittelt. Für mechanische Klappen lag sie bei 
42% gegenüber 26% für biologische Klappen [78]. Ähnliche Ergebnisse (19% und 7%) 
wurden von Bloomfield et al in einer zwölfjährigen Studie berichtet [58]. Bei 10% der 
Patienten kommt es unter der Antikoagulationstherapie zu Mikrohämaturien und 
Zahnfleischbluten. Bei etwa 1% der Patienten kann es auch zu Nasenbluten, 
posttraumatischen Hämatomen und zu Blutungen im Magen-Darm-Trakt kommen. 
Lebensbedrohliche Blutungen, z. B. im Rückenmark, im Gehirn, in den Nebennieren, 
im Herzbeutel, in den Pleurahöhlen oder in der Darmwand sind eher selten [93]. 
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2.4.5 Systemische Embolien 
Systemische Embolien können als Ursprung eine Klappenthrombose, 
Klappenvegetationen oder einen Thrombus im linken Vorhof, besonders bei 
Vorhofflimmern, haben [87]. Die Inzidenz von größeren Embolisationen, die mit dem 
Tod oder mit bleibenden neurologischen Schäden einhergehen, liegt für Patienten mit 
einem mechanischen Klappenersatz bei 1% pro Patientenjahr für Patienten, die eine 
Marcumar-Therapie erhalten, bei 2% pro Patientenjahr für Patienten mit einer 
Thrombocytenaggregationshemmertherapie und bei 4% für Patienten ohne 
Antikoagulationstherapie [87]. Für Patienten mit einer mechanischen Klappe und 
adäquater Marcumartherapie ist das Risiko einer Embolie gleich hoch wie für Patienten 
mit einem biologischen Klappenersatz ohne Antikoagulation [86, 94]. 
Der größte Teil der Thromboembolien manifestiert sich als cerebrovaskuläres Ereignis 
[94]. Das Thromboembolie-Risiko steigt für Klappenpatienten, die zusätzlich noch 
Vorhofflimmern haben, älter als 70 Jahre sind oder eine verminderte linksventrikuläre 
systolische Funktion haben [94]. 
 
2.4.6 Hämolytische Anämie 
Eine hämolytische Anämie, die durch die mechanische Schädigung der Erythrozyten an 
der Herzklappenprothese entsteht, kann gelegentlich auftreten [95-98]. Bei den 
allermeisten Klappenprothesen ist diese mechanische Hämolyse gering und äussert sich 
lediglich durch einen leichten LDH-Anstieg. Schwere Verläufe können im Labor 
Zeichen einer normochromen Anämie, eine erhöhte Retikulozytenzahl, eine gesteigerte 
Erythropoese im Knochenmark, eine verkürzte Erythrozytenlebensdauer [99],  eine 
Erhöhung der Serumkonzentrationen für Bilirubin, Eisen, LDH und Hämoglobin, eine 
Verminderung der Serumkonzentrationen für Haptoglobin und Hämopexin und eine 
gesteigerte Ausscheidung der Gallenfarbstoffe Bilirubin und Biliverdin zeigen [100-
102].  
Eine schwere Hämolyse tritt meist bei Patienten auf, die eine perivalvuläre 
Regurgitation haben oder bei einigen mechanischen, meist älteren Prothesen, die heute 
nicht mehr verwendet werden [103]. Machmal kann eine hämolytische Anämie auch ein 
Frühzeichen für einen Bioklappendefekt sein [104, 105].  
Zur Behandlung der hämolytischen Anämie kann Eisen substituiert werden, bei 
schweren Hämolysen können Erythrozytentransfusionen nötig werden. Beschrieben 
wurden auch Fälle, wo humanes Erythropoetin mit Erfolg zur Behandlung der Anämie 
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durch Klappenprothesen eingesetzt wurde [106]. Eine Reoperation kann notwendig 
werden, wenn ein paravalvuläres Leck Ursache für die Hämolyse ist. 
 
2.4.7 Paravalvuläre Lecks 
Paravalvuläre Lecks (PVL) treten bei 1 bis 3,5% der Patienten nach einem AKE auf. 
Eine abgelaufene oder aktive Endokarditis ist ein prädisponierender Faktor für  PVL 
[107]. Frühzeitig nach AKE entdeckte PVL sind meist klein, nicht prädisponierend für 
eine IE und brauchen nicht operativ behandelt zu werden [53]. Die Inzidenz eines PVL 
ist für Patienten mit einem mechanischen Klappenersatz höher als für solche mit einem 
biologischen Klappenersatz. Bei leichten oder moderaten PVL besteht oft keine Klinik, 
manchmal kann eine leichte hämolytische Anämie vorhanden sein. Bei Patienten mit 
schweren PVL können Symptome des Herzversagens oder einer schweren Anämie 
auftreten. Bei diesen Patienten kann ein Austausch der Prothese oder ein operativer 
Verschluß des PVL erforderlich sein [108-110]. 
 
2.4.8 Endokarditis und andere Infektionen
Bei bis zu 3% aller Patienten nach Herzklappenersatz kann es zu einer 
Prothesenendokarditis kommen [58, 108, 111]. Das Risiko einer Prothesenendokarditis 
im ersten postoperativen Jahr ist für biologische und mechanische Klappenprothesen 
gleich [112]. Im Verlauf bleibt das Endokarditisrisiko für Patienten mit einer 
biologischen oder mechanischen Klappenprothese gleich [53]. 
Es gibt die sogenannte Frühendokarditis, die innerhalb von 2 Monaten postoperativ 
auftritt und die Spätendokarditis, die später als 2 Monate postoperativ auftritt. Grund für 
die Frühendokarditis ist meist eine perioperative Bakteriämie ausgehend von der Haut, 
einer Wundinfektion oder infizierten intravaskulären Zugängen (z. B. zentrale Venen-
Katheter). Für die Spätendokarditis sind meist die gleichen Erreger wie für die 
Endokarditis der nativen Klappe verantwortlich. Dabei wird Staphylokokkus 
epidermidis häufig bei Endokarditiden bis zu 12 Monate postoperativ gefunden [53]. 
Die Mortalität der Frühendokarditis liegt bei 30-80% und bei 20-40% für die späte 
Form [109, 110]. 
Beim Auftreten von Fieber bei Patienten mit einem Herzklappenersatz muss immer eine 
Klappenendokarditis ausgeschlossen werden. Bei 30 bis 70% der betroffenen Patienten 
treten neue oder veränderte Herzgeräusche, eine kongestive Herzinsuffizienz oder 
systemische Embolien auf [53]. Selten treten bei Patienten mit Frühendokarditis 
äusserliche Zeichen wie Osler-Knoten oder Roth’s spots auf, eher zeigen sich eine 
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schnelle hämodynamische Verschlechterung und/oder eine schlechte periphere 
Durchblutung [112]. Die Laborergebnisse zeigen bei einer Prothesenendokarditis die 
gleichen Ergebnisse wie bei einer Endokarditis der nativen Klappe. Sind alle oder 
mehrere Blutkulturen, die über einen längeren Zeitraum (Stunden bis Tage) bei einem 
Klappenprothesen-tragenden Patienten abgenommen wurden, positiv, so ist eine 
Prothesenendokarditis höchstwahrscheinlich [113-116]. Gleichzeitig zu den 
Blutkulturen muss bei Verdacht auf eine Prothesenendokarditis eine transthorakale 
(TTE) oder eine transoesophageale Echographie (TEE) durchgeführt werden. Die TEE 
ist der TTE beim Erkennen von paravalvulären Lecks, Abszessen, kleinen Vegetationen 
und Klappendehiszenzen überlegen. Jedoch lassen sich in der TTE die anteriore Seite 
der Aortenklappe und die Klappenfunktion besser darstellen [117]. 
Die Antibiotikatherapie soll dem Keim, sofern er bekannt ist, angepasst sein und so 
schnell wie möglich durchgeführt werden. Etwa die Hälfte der Patienten mit einer 
Streptokokkenendokarditis können mit einer intravenösen Antibiotika-Behandlung 
geheilt werden [53]. Infektionen mit anderen Keimen als Streptokokken erfordern oft 
einen chirurgischen Prothesenersatz. Nach dem Beginn der Antibiotika-Therapie sollten 
wöchentlich bis 1 Monat nach Abschluss der Antibiotikatherapie Blutkulturen 
abgenommen werden [109, 117]. Ein Prothesenersatz ist erforderlich, wenn nach 3-5 
Tagen adäquater Antibiotikatherapie die Blutkulturen immer noch positiv sind oder 
wenn nach der Antibiotikatherapie die Infektion rekurrent ist [109, 117]. Bei Patienten 
mit Klappenobstruktion, rekurrenten Embolien, Myokardabszessen, Pilzinfektionen, 
neu aufgetretenen EKG-Veränderungen, Herzversagen oder persistierender Bakteriämie 
sollte ein Klappenersatz, auch wenn die Antibiotikatherapie noch nicht abgeschlossen 
ist, schnell erfolgen, da ansonsten das Risiko für schwere Komplikationen wie 
systemische Embolien, Nierenversagen, Klappeninsuffizienzen und die Mortalität 
zunehmen [109, 118].  
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2.5  Postoperative Komplikationen 
 
2.5.1 Postoperative Blutungen
In der Frühphase nach herzchirurgischen Operationen kann es zu 
Blutungskomplikationen kommen. Die Differenzierung zwischen chirurgischen 
Blutungskomplikationen und Blutung bedingt durch Gerinnungstörungen ist hierbei 
wichtig. Chirurgische Blutungskomplikationen bedürfen einer Reoperation, wohingegen 
Blutungen durch Gerinnungsstörungen durch gerinnungsaktive Substanzen zu 
behandeln sind. Schwere Blutungen, die die Transfusion von mehr als 10 
Erythrozytenkonzentraten erforderlich machen, treten bei 3-5 % der Patienten nach 
EKZ auf [119]. Sie sind meist bedingt durch einen der folgenden Gründe: Inkomplette 
chirurgische Hämostase, verbleibende Heparinwirkung nach EKZ, 
Thrombozytendysfunktion bedingt durch die EKZ oder die präoperative Einnahme von 
Thrombozytenaggregationshemmern, Depletion von Koagulationsfaktoren, 
Hypothermie, Hämodilution mit einer durch die Dilution bedingten Thrombozytopenie 
oder durch eine Koagulopathie. Blutprodukte, wie Frischplasmen und 
Thrombozytenkonzentrate sind oft nötig, um diese Koagulopathien zu korrigieren. 
 
2.5.2  Neurologische Komplikationen
Nach Herzoperationen treten bei 3,3 % der Patienten neurologische Komplikationen auf 
[120]. Diese können in drei Kategorien eingeteilt werden: Apoplexie, 
neuropsychiatrische Störungen oder Encephalopathien und periphere Neuropathien. 
Folgende Faktoren stellen ein Risiko für neurologische Schäden dar [121]: 
Verkalkungen der Aorta, Embolisation eines Thrombus aus dem linken Vorhof oder 
Ventrikel, cerebrale Minderperfusion, Mikroembolien von Granulozyten-Aggregaten, 
Fibrin oder Luft. Drei Aspekte des kardiopulmonalen Bypass stellen ein Risiko für 
neurologische Schäden dar: die Temperatur, der Säure-Base-Haushalt und der 
Perfusionsdruck. Die Hypothermie stellt einerseits durch die Senkung des 
Metabolismus eine Protektion für das zentrale Nervensystem (ZNS) dar [122], 
andererseits kann es bei der Wiederaufwärmung nach EKZ durch die veränderte 
Löslichkeit der Gase zu Gasembolien kommen [123, 124]. Ein niedriger 
Perfusionsdruck während der EKZ kann zu Minderperfusionen des ZNS führen und 
dadurch zerebrale Ischämien und Infarkte zur Folge haben [125]. 
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2.5.3 Nierenversagen
Nach einer Herzoperation entwickeln 1-5 % der Patienten ein meist temporäres 
dialysepflichtiges, akutes Nierenversagen (ANV). In einer Studie von Chertow et al 
[125] hatten 1,1 % der Patienten nach einer Herzoperation ein ANV, die 30 Tage 
Mortalität lag bei 64% im Vergleich zu 4,3% für Patienten ohne ANV. Zu den 
Mechanismen der perioperativen Nierenschädigung zählt man die Vasokonstriktion der 
Arteria renalis, die Hypothermie, den kontinuierlichen Blutfluss während der EKZ und 
arterielle Embolien [126]. 
 
2.5.4 Linksventrikuläre Dysfunktion 
Ein wichtiger Faktor für die schnelle Genesung nach Operationen am offenen Herzen ist 
die adäquate Herzfunktion. Ein erniedrigtes Herzminutenvolumen (HMV, cardiac 
output) in der frühen postoperativen Phase bedeutet ein erhöhtes Mortalitätsrisiko [127, 
128]. 
Die Dysfunktion kann durch eine mechanische Komplikation, eine inadäquate Vorlast 
(Preload), eine zu hohe Nachlast (Afterload), Arrhythmien oder durch Komplikationen 
bedingt sein. 
Zu den mechanischen Komplikationen nach Herzklappenoperationen zählt man die 
PVL, die Herzbeuteltamponade oder das Hämatom, den Pneumothorax und den 
Hämatothorax. Durch den Verlust des Gefäßtonus, die erhöhte Kapillarpermeabilität, 
den intra- und postoperativen Blutverlust und durch die in Folge der Hypothermie 
verminderte Urinausscheidung ist es häufig notwendig, Volumen zu substituieren um 
die Vorlast aufrecht zu erhalten. Die Nachlast kann über die Regulierung des peripheren 
Widerstandes beeinflusst werden. Eine erhöhte Nachlast führt zu einem geringeren 
Schlagvolumen und dementsprechend auch zu einem geringeren HMV. Nach EKZ tritt 
bei 5-8% der Patienten eine vasodilatatorisch bedingte Hypotension auf [129, 130]. Die 
Pathogenese dieses Phänomens ist multifaktoriell und es wird angenommen, dass eine 
systemische Entzündung bedingt durch die Ischämie/Reperfusion, das chirurgische 
Trauma, eine Endotoxinfreisetzung und/oder der Kontakt der Blutbestandteile mit der 
HLM die Ursachen sind [131]. Die LV-Funktion in der postoperativen Phase hängt auch 
sehr vom präoperativen Zustand ab. Eine Reihe von intra- und natürlich auch 
postoperativen Ereignissen können die LV-Funktion verschlechtern: inadäquate 
Kardioprotektion, intraoperativ induziertes Myokard- oder Lungenödem, verminderter 
Koronararterienfluss, Luftembolie eines Herzkranzgefäßes und eine 
Herzbeuteltamponade [132].  
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Bei Patienten mit einer schweren LV-Dysfunktion, bei denen es nicht gelingt, sie von 
der EKZ zu entwöhnen oder bei Patienten, die zusätzlich zu den inotropen Pharmaka 
eine mechanische Kreislaufunterstützung benötigen, kann die intraaortale Ballonpumpe 
(IABP) eingesetzt werden. Die IABP ist ein perkutan, transluminal im Bereich der 
deszendierenden thorakalen Aorta platzierter Ballon zur hämodynamischen 
Unterstützung [133]. Die IABP erhöht den diastolischen koronaren Blutfluss und senkt 
die LV-Nachlast, was zu einer Steigerung des HMV führt.  
 
2.5.5 Rhythmusstörungen
Durch das chirurgische Trauma bei Klappenersatzoperationen können 
Herzrhythmusstörungen auftreten, die in einigen Fällen die Implantation eines 
Schrittmachers nötig machen. Bei 5,1 % der Patienten, bei denen ein AKE durchgeführt 
wird, ist postoperativ die Implantation eines permanenten Herzschrittmachers 
erforderlich [132]. Ursache ist meist ein höhergradiger AV-Block, der eine bekannte 
Komplikation der Klappenersatzoperation darstellt. Die Inzidenz ist dabei unter 
anderem abhängig vom Ausmaß der Klappenringverkalkung. Das perivalvuläre Ödem 
nach Klappenersatz kann auch Ursache eines AV-Blocks sein, dieses bildet sich aber 
meistens innerhalb von 2 Tagen nach der OP zurück. Besteht ein höhergradiger AV-
Block mehr als 5 Tage, muß über die Implantation eines permanenten 
Herzschrittmachers nachgedacht werden [134]. 
 
2.5.6 Abdominelle Komplikationen 
Die Inzidenz von abdominellen Komplikationen nach Operationen mit EKZ ist gering, 
aber mit einer hohen Letalität verbunden. Eine Studie von Tsiotos et al gibt eine 
Inzidenz von 0,6 % an [134]. Für Patienten nach einer Klappenoperation ist die Inzidenz 
einer abdominellen Komplikation mit 2,4 % höher als für Patienten nach einer 
aortokoronaren Bypass-OP mit  1,0 % [135]. Die hauptsächlichen abdominellen 
Komplikationen sind die Pankreatitis, die Gastritis, das Magenulkus, die 
Kolonperforation, die gastrointestinale Blutung, die Divertikulitis, der Ileus, die 
Darmperforation und die viszerale Ischämie. Bei 3,7% der Patienten kommt es zu 
gastrointestinalen Komplikationen und bei 0,17% zu gastrointestinalen Ischämien [134, 
135]. Die höchste Letalität ist hierbei mit der intestinalen Ischämie verbunden (71-85%) 
[27]. Bei der Ischämie der Mesenterialstrombahn handelt es sich um eine sogenannte 
„non-occlusive disease“, eine generalisierte Spastik in der Strombahn der 
Mesenterialgefäße. Risikofaktoren für eine  „non-occlusive disease“ sind die Notfall-
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Operation am Herzen, eine fehlplatzierte IABP, eine misslungene Angioplastie, eine 
verlängerte EKZ-Dauer und ein höheres Alter [136]. 
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3. Material und Methoden 
 
3.1  Studienaufbau 
 
Es handelt sich bei dieser Arbeit um eine retrospektive Studie, bei der Krankenakten 
von Patienten ausgewertet wurden, bei denen im Zeitraum zwischen 1994 und 2004 an 
der Klinik für Herz-, Thorax- und Gefäßchirurgie (HTG-CH) des Universitätsklinikums 
der RWTH Aachen (Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. R. Autschbach) ein Re-
Aortenklappenersatz durchgeführt wurde. Die Krankenakten wurden mit Hilfe eines 
Studienprotokolles, das präoperative, operative und postoperative Daten von Initial-OP 
und Re-OP erfasste, durchgesehen und anschließend ausgewertet.  
 
 
3.2  Beschreibung des Patientenkollektivs 
 
Im Zeitraum von 1994 bis 2004 wurde bei 100 Patienten ein Re-Aortenklappenersatz in 
der HTG-CH des UK Aachen durchgeführt. Wegen völlig unzureichender Datenlage 
mussten 15 Patienten ausgeschlossen werden.  
Bei 22 der 85 Patienten wurde bei der Initial-OP ein Kombinationseingriff 
durchgeführt. Da dies ein Ausschlußkriterium der Arbeit ist, mußten auch diese 
Patienten ausgeschlossen werden (siehe unten). 
Somit konnten 63 Patienten in die Studie aufgenommen werden. 
 
 
3.3  Ein- und Auschlusskriterien 
 
Um das Patientenkollektiv einheitlich zu gestalten, wurden eine Reihe von Ein- und 
Ausschlußkriterien erstellt. 
 
Auschlußkriterium war: 
? ein primärer Kombinationseingriff 
? eine initiale interventionelle Ballonvalvuloplatsie 
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Als primärer Kombinationseingriff wurde jeder primäre Aortenklappenersatz, bei dem 
ein zusätzlicher Eingriff am Herzen oder an einem anderen Organ durchgeführt wurde, 
bezeichnet. 
 
kein Ausschlußkriterium war: 
? eine gleichzeitige Erweiterung der Aortenbasis bei der Initial-OP 
? eine Myektomie nach Morrow bei der Initial-OP 
? eine Aortenklappenrekonstruktion (AKR) bei der Initial-OP 
? ein Kombinationseingriff oder eine AKR beim Re-Aortenklappenersatz  
? die Wahl der Prothesenart, Bioklappe, mechanische Klappe oder Homograft 
sowohl bei der Initial- als auch bei der Re-OP  
 
3.4  Erhobene Daten 
 
Jede Krankenakte wurde an Hand von einem detaillierten Studienprotokoll 
durchgearbeitet (siehe 3.5). Dieses erfasst für die Initial- und Re-OP präoperative, 
operative und postoperative Daten. Die kontinuierlichen Daten wurden in ihren 
jeweiligen Einheiten, die nicht kontinuierlichen Daten wurden nach „vorhanden“ (1) 
oder „nicht vorhanden“ (0) erfasst. 
Die jeweiligen Einheiten der kontinuierlichen Daten sind zwischen eckigen Klammern 
[…] angegeben.  
 
3.4.1 Präoperative Daten
Als präoperative Daten wurden allgemeine Informationen über den Patienten wie 
Grösse [cm], Gewicht [kg] und Alter [Jahre] erhoben. Die klinische Symptomatik 
wurde sowohl deskriptiv als auch über das Vorhandensein/Nicht-Vorhandensein 
bestimmter Symptome ermittelt. Hierzu zählt die Angina pectoris (AP) (stabil/instabil). 
Als stabile Angina pectoris bezeichnet man die AP, die durch bestimmte Mechanismen 
(z.B. körperliche Anstrengung) auslösbar ist und auf Nitrate anspricht. Die instabile AP 
ist definiert als jede Erst-Angina und jede AP, die an Schwere, Dauer oder Häufigkeit 
zunimmt. Ebenso wurden der aktuelle NYHA-Grad (Grad I-IV), das Vorhandensein 
oder der Zustand nach kardialer Dekompensation, Schwindel oder Synkope erhoben. 
Vorerkrankungen und Risikofaktoren wie Hypertonie, Diabetes mellitus, Rauchen, 
periphere arterielle Verschlußkrankheit (pAVK), Hyperlipidämie, Z. n. Hirninfarkt,     
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Z. n. Endokarditis und Z. n. Myokardinfarkt mit Lokalisationsangabe wurden ebenfalls 
notiert. 
Im präoperativen EKG wurden Rhythmusart (Sinusrhythmus, Vorhofflimmern, 
Schrittmacher-EKG), der Sokolow-Lyon-Index [mV] für die Linksherzhyperthrophie, 
eine T-Wellen-Negativierung [mV] und ST-Strecken-Senkung [mV] bewertet. Für die 
T-Wellen-Negativierung und die ST-Strecken-Senkung wurden auch die jeweiligen 
Ableitungen des Auftretens erfasst. 
Aus Echokardiographie-Befunden wurden die Herzgrösse [mm], die Herzwanddicke 
[mm], die LV-Funktion, sowie echokardiographische Besonderheiten, wie paravalvuläre 
Lecks und Vegetationen übernommen. 
In den Herzkatheter-Protokollen wurden die Ejektionsfraktion (EF) [%], der LVEDP 
[mmHg], der pulmonalkapilläre Verschlussdruck (PCP) mit a- und v-Welle und 
Mitteldruck [mmHg], die Aortenklappenöffnungsfläche (AÖF) [cm2], bei 
Vorhandensein einer Aortenklappenstenose der Peak-to-Peak-Gradient [mmHg] sowie 
auch bei Vorhandensein einer Aortenklappeninsuffizienz der Schweregrad dieser (Grad 
1-4) erfasst. 
 
3.4.2 Operative Daten und Komplikationen
Für die operativen Daten, die zum größten Teil aus den Operationsberichten entnommen 
wurden, wurde das genaue Alter des Patienten [Jahre] bei der OP bestimmt sowie die 
durchgeführte Operation, die Operationstechnik, die Dringlichkeit der OP (elektiv, 
dringlich, Notfall), die Länge [cm] und Lokalisation der Hautinzision. Der 
Kanülierungsort (Leiste, thorakal) für die extrakorporale Zirkulation (EKZ) sowie die 
Applikationsweise für die Kardioplegie (über die Aortenwurzel, über die Koronarostien, 
antegrad oder retrograd) wurden notiert.  
Weiterhin wurde aus dem Operationsbericht, dem Anästhesie- oder dem Protokoll der 
HLM die Dauer der OP [min], die Dauer der Aortenabklemmzeit (AAZ) [min] und die 
Dauer der EKZ [min] notiert. Die Aortenabklemmzeit ist die Zeit, während der die 
Aorta ascendens durch eine Klemme verschlossen ist und somit kein Blut mehr durch 
das Herz in den Körperkreislauf gepumpt wird. Während dieser Zeit wird der Kreislauf 
von der HLM komplett übernommen. Die EKZ-Dauer ist die Zeit, während der der 
Kreislauf durch die HLM komplett übernommen oder partiell unterstützt wird.  
Weiterhin wurde auch die Art der implantierten Klappenprothese sowie deren Grösse 
[mm] ins Protokoll aufgenommen. 
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Neben den operativen Daten wurden auch die aufgetretenen Komplikationen erfaßt und 
protokolliert. Bewertet wurden diese nach dem Schema Vorhandensein/Nicht-
Vorhandensein. Das Auftreten von Nachblutungen, Perikardtamponaden, perioperativen 
Myokardinfarkten, Hirnblutungen, Hirninfarkten, Durchgangssyndromen, 
Mediastinitiden, Wundinfektionen, Pleuraergüssen, Pneumonien, Darmischämien, 
Niereninsuffizienzen und die Implantation eines Herzschrittmachers wurde notiert. Falls 
eine operative Revision nötig war, wurde der Grund für diese ebenfalls protokolliert. 
Kam es zum Auftreten einer Niereninsuffizienz wurde unterschieden zwischen 
Dialysepflichtigkeit oder konservativ behandelbarem Nierenversagen. Falls die 
Implantation einer IABP notwendig war, wurde dies ebenfalls protokolliert. 
 
3.4.3 Postoperative Daten
Das Auftreten von Herzrhythmusstörungen (HRST), die Schrittmacherpflichtigkeit 
sowie das Auftreten von ventrikulären (VES) oder supraventrikulären Extrasystolen 
(SVES) wurde als postoperative Daten festgehalten. Weiterhin wurden der Blutverlust 
[ml] und die Zahl der applizierten Blutprodukte (Erythrozytenkonzentrat (EK), 
Thrombozytenkonzentrat (TK) und Frischplasma (FFP)) erhoben. Der Zeitraum bis zur 
Entfernung der Drainage [d] ([d] = Tage), sowie die Nachbeatmungszeit [h] ([h] = 
Stunden) wurden aus den Stationsberichten entnommen. Die Nachbeatmungszeit [h] 
bezeichnet die Zeit vom Ende der Operation bis zur Extubation des Patienten in 
Stunden. Für jeden Patienten wurde die Liegedauer auf der Intensivstation [d] und die 
Liegedauer auf der Normalstation [d] notiert. 
 
Die präklinischen, operativen, sowie postoperativen Daten wurden nach dem gleichen 
Schema für die Initial- und Re-OP erfasst.  
Für den Re-Eingriff wurde zudem die Letalität mit Todeszeitpunkt und Todesursache 
erfasst. 
Die erhobenen Daten wurden mit dem Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft® Excel 
2002 verarbeitet. 
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3.5  Studienprotokoll  
 
Das Studienprotokoll ist für die Initial-OP und die Re-OP identisch, weshalb hier nur 
das Protokoll für die Initial-OP dargestellt wird. 
Studienprotokoll:
 
Stammdaten: 
 
Patientenname: 
Geburtsdatum: 
Geschlecht: m: w: 
 
Hausarzt:     Patient: 
1. Name:     Name: 
2. Straße:     Straße: 
3. Wohnort:     Wohnort: 
4. Tel.-Nr.:     Tel.-Nr.: 
 
 
präoperative Daten (Initial-OP): 
 
Größe (cm):     Gewicht (kg):  
klinische Symptomatik: 
Angina:  stabil:    instabil: 
NYHA:  I:  II:  III:  IV: 
Zustand nach kardialer Dekompensation:  ja:  nein: 
Schwindel: ja:  nein: 
Synkopen: ja:  nein: 
Andere: 
 
Vorerkrankungen/Risikofaktoren: 
Hypertonie: Diabetes:              Nikotin:   pAVK:  HLÄ:  Hirninfarkt: 
Myokardinfarkt (Datum/Lokalisation):      Endokarditis: 
Andere: 
 
 
 
EKG: 
 ja nein S in V1 + R in V5 Ableitung 
Sinusrhythmus     
Vorhofflimmern     
Sokolow-Lyon-Index     
negative T-Welle     
ST-Strecken-Senkung     
 
 
Echokardiographie: 
Herzgröße:    Herzwanddicke: 
LV-Funktion: 
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Besonderheiten: 
 
Herzkatheter: 
EF: %  
LVEDP:  mmHg 
Aortenklappenstenose:  Gradient (Peak to Peak):  mmHg 
Aortenklappeninsuffizienz: I: II: III: IV: 
Besonderheiten: 
 
 
operative Daten (Initial-OP): 
Alter zum Zeitpunkt der OP:  
durchgeführte Operation (OP-Bericht zwecks Beschreibung der OP-Technik):   OP-Datum: 
Hautinzision:  Lokalisation:   Länge: 
Kanülierung: Leiste:    thorakal: 
 
Kardioplegie: 
 Aortenwurzel Koronarostien antegrad retrograd Blut kristalloid 
Kardioplegie       
 
Dringlichkeit der OP: elektiv:  dringlich:  Notfall: 
 
OP-Dauer:     min 
Aortenabklemmzeit:  min 
EKZ-Dauer:     min 
implantierter Klappentyp:   
Klappengröße:  mm 
 
 
Komplikationen: 
Nachblutung: 
Perikardtamponade: 
Revision:       Grund: 
perioperativer Myokardinfarkt: 
Hirnblutung: 
Hirninfarkt: 
Durchgangssyndrom: 
Mediastinitis: 
Wundinfektion: 
Darmischämie: 
Niereninsuffizienz:       Dialyse: 
Implantation eines Herzschrittmachers: 
Besonderheiten (z. B. IABP postoperativ): 
 
 
postoperative Daten (Initial-OP): 
 
Herzrhythmusstörungen: 
1) Schrittmacher-pflichtig: ja:  nein:   Eigenrhythmus: 
2) VES:   ja:   nein: 
3) SVES:   ja:  nein: 
Blutverlust: Gesamtmenge in ml:  Zeitraum (bis Drainagen ex): 
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Applizierte Blutprodukte:  EK:  TK:  FFP: 
Nachbeatmungsdauer in Stunden: 
Liegezeit auf der Intensivstation (in Tagen): 
Liegezeit auf der Normalstation in Tagen: 
postoperative NYHA-Klasse (pop): I: II: III: IV: 
Letalität: 
 Todeszeitpunkt: 
 Ursache: 
 
Besonderheiten: 
 
 
 
 
3.6  Statistische Auswertung 
 
Um die erhobenen Daten auf ihre Aussagefähigkeit und Signifikanz zu prüfen, wurde 
nach Rücksprache mit dem Institut für Medizinische Statistik des Universitätsklinikums 
der RWTH Aachen (Direktor: Univ.-Prof. Dr. rer. nat. Ralf-Dieter Hilgers) für die 
kontinuierlichen Variablen der gepaarte t-Test und  für die nicht-kontinuierlichen 
Variablen der McNemar-Test angewandt.  
 
Insgesamt untersuchten wir 95 Variablen, bei denen jeweils die Daten der Initial-OP mit 
denen der Re-OP verglichen wurden. Für die Variablen, die anhand des t-Tests 
berechnet wurden, erhielten wir jeweils die t-Werte und den p-Wert. Für die Variablen, 
die anhand des McNemar-Tests berechnet wurden, erhielten wir jeweils den McNemar-
Wert (S) und den Pr>S-Wert. Der p-Wert und der Pr>S-Wert bezeichnen das 
Signifikanzniveau. 
 
Es wurden vier Hauptvariablen ausgewählt, die nun miteinander verglichen wurden. 
Diese vier Hauptvariablen waren:  
- Gesamtzahl der Patienten, bei denen es zu einer/mehreren Komplikation(en) 
kam 
- Gesamtzeit der OP 
- Dauer der extrakorporalen Zirkulation (EKZ) 
- Aortenabklemmzeit (AAZ) 
 
Um eine Aussage über die Signifikanz dieser 4 Hauptvariablen machen zu können, 
muss der p-Wert dieser vier Variablen adjustiert werden. Dies wurde anhand der 
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Bonferroni-Adjustierung gemacht, die es ermöglicht, die α-Fehler-Kumulierung bei 
multiplen Paarvergleichen zu neutralisieren. Hierfür wird der jeweilige p-Wert mit der 
Anzahl der Variablen, die in die Haupthypothese einfliessen, in diesem Fall vier, 
multipliziert. Der adjustierte p- und Pr>S-Wert werden im folgenden als p*  und Pr>S* 
bezeichnet.  
Diese Art der Adjustierung erlaubt es uns, für alle Variablen das gleiche 
Signifikanzniveau α = 0,05 zu wählen. Ein p- oder p*-Wert, Pr>S oder Pr>S*  ≤ 0,05 
wird als signifikant bezeichnet. 
 
Die statistische Auswertung wurde mit der Statistiksoftware SAS (Statistical Analysis 
System) (Version 9.1) für Windows durchgeführt. 
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4. Ergebnisse:
 
 
4.1  Präoperative Ergebnisse 
 
Von den 63 Patienten waren 53 männlich und 10 weiblich. Im Folgenden dieser Arbeit 
ist  n = 63, falls abweichend, ist n explizit noch einmal angegeben. Durch die relativ 
geringe Anzahl der Patienten sind die p-Werte oft nicht signifikant. Eine Änderung der 
Daten lässt sich aber meistens feststellen. 
 
Tabelle 4.1.1 Präoperative kontinuierliche Parameter* 
Parameter 
Initial-OP-
Mean 
Std Dev Initial-
OP Re-OP-Mean Std Dev Re-OP t-Wert p-Wert 
Groeße 171,6 11,3722 172,5 8,47 0,8050 0,4239
Gewicht 72,0 11,3063 78,2 11,991 3,9910 0,0002
BMI 24,3 2,761 26,2 2,8464 4,0116 0,0002
* Ergebnisse in der jeweiligen Einheit. 
Legende:  
(siehe Anhang 2) 
 
Initial-OP-Mean = Mittelwert bei der Initial-OP, Std Dev Initial-OP = Standardabweichung bei der Initial-
OP, Re-OP-Mean = Mittelwert bei der Re-OP,  Std Dev Re-OP = Standardabweichung bei der Re-OP, 
Groeße = Größe [cm], Gewicht = Gewicht [kg],  BMI = Body mass index [kg/m2] 
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Tabelle 4.1.2 Präoperative nicht kontinuierliche Parameter* 
Parameter Initial-OP  Re-OP McNemar (S) Pr>S 
AP** 19 15 0,8000 0,3711
Dekomp 8 15 2,8824 0,0896
Schwindel 11 4 3,7692 0,0522
Synkopen 11 3 5,3333 0,0209
HT 19 30 7,1176 0,0076
DM 3 8 5,0000 0,0253
Nikotin 11 10 0,1111 0,7389
pAVK 3 6 1,2857 0,2568
HLÄ 9 16 3,2667 0,0707
HirnInf 2 4 2,0000 0,1573
Endokarditis 14 11 0,5294 0,4669
RF 11 6 3,5714 0,0588
MyoInf 1 3 2,0000 0,1573
SR 61 51 10,0000 0,0016
VHFL 2 11 9,0000 0,0027
PACE 0 1 - - 
* Ergebnisse nach Anzahl [n] 
** Bei der Initial-OP hatte von 19 Patienten einer eine instabile AP, bei der Re-OP hatten 3 von 15 eine 
instabile AP. 
Legende: 
AP = Angina pectoris, Dekomp = kardiale Dekompensation, HT = arterielle Hypertonie, DM = 
Diabetes mellitus, Nikotin = Raucher/Raucherin, pAVK = periphere arterielle Verschlußkrankheit, 
HLÄ = Hyperlipidämie, HirnInf = Hirninfarkt, RF = Rheumatisches Fieber, MyoInf = Myokardinfarkt, 
SR = Sinusrhythmus, VHFL= Vorhofflimmern, PACE = Patienten mit Herzschrittmacher  
(siehe Anhang 3) 
 
Für Gewicht und BMI stellt man im Vergleich (siehe Anhang 2) zur ersten Operation 
einen statistisch signifikanten Anstieg fest (p = 0,0002), für das Gewicht liegt der 
mittlere Anstieg bei 6,2 kg und für den BMI bei 1,9 Punkten. Bei der Initial-OP waren 
38,1 % der Patienten übergewichtig (BMI  ≥ 25 [kg/m2]), wohingegen bei der Re-OP 
66,7% übergewichtig waren.  
Auffällig ist, daß die Anzahl der kardialen Dekompensationen bei der Re-OP stark 
anstieg (p = 0,0896) (siehe Anhang 3). Die Anzahl der Synkopen zeigte im Vergleich 
zur Initial-OP einen statistisch signifikanten Rückgang (p = 0,0209), gleiches gilt für 
den Schwindel, ohne jedoch signifikant zu sein. Eine arterielle Hypertonie (HT) hatten 
bei der Initial-OP 19 Patienten (30%) im Vergleich zu 30 Patienten (47,6%) bei der Re-
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OP, was einen signifikanten Anstieg darstellt (p = 0,0076). Signifikant ist ebenfalls die 
Zunahme von Patienten mit Diabetes mellitus (DM) von 3 auf 8 Patienten (p = 0,0253). 
Nicht signifikant ist der Anstieg der Anzahl der Patienten, die bei der Re-OP im 
Vergleich zur Initial-OP eine periphere arterielle Verschlußkrankheit (pAVK), eine 
Hyperlipidämie (HLÄ) oder einen Hirninfarkt in der Anamnese hatten. 
Bei den Herzrhythmusstörungen fand sich ein signifikanter Anstieg der Prävalenz von 
Vorhofflimmern (VHFL) (p = 0,0016), 2 Patienten (3,2%) bei der Initial-OP im 
Vergleich zu 11 Patienten (17,4%) bei der Re-OP. Daraus folgt ein signifikanter Abfall 
der Patienten mit Sinusrhythmus bei der Re-OP im Vergleich zur Initial-OP (p = 
0,0027). Bei der Initial-OP hatten 61 Patienten (96,8%) einen SR, bei der Re-OP nur 
noch 51 Patienten (81%). Für den einen Schrittmacherpatienten bei der Re-OP lässt sich 
kein p ausrechnen, da es bei der Initial-OP keinen schrittmacherpflichtigen Patienten 
gab. 
 
 
Tabelle 4.1.3 Herzkatheter: kontinuierliche Parameter 
Parameter 
Initial-OP-
Mean 
Std Dev Initial-
OP 
Re-OP-
Mean Std Dev Re-OP t-Wert p-Wert 
EF 59,8 8,7 57,2 12,4 -1,4538 0,1510
LVEDP 15,1 6,3 19,5 7,3 3,5054 0,0009
PCPa 18,4 7,1 22,0 7,0 2,6363 0,0106
PCPv 18,3 6,8 23,3 8,7 3,2425 0,0019
PCPmitt 14,2 6,1 18,7 6,9 3,6218 0,0006
Gradient * 65,9 22,3 51,0 22,1 -2,38 0,0234
AÖF** 0,9 0,3 0,9 0,3 -0,28 0,7824
* n Initial-OP = 42, n Re-OP = 33 
** n Initial-OP = 42, n Re-OP = 33 
Legende: 
EF = Ejektionsfraktion [%], LVEDP =  linksventrikulärer enddiastolischer Druck [mmHg], PCPa = 
pulmonaler Kapillarverschlußdruck a-Welle [mmHg], PCPv = pulmonaler Kapillarverschlußdruck v-
Welle [mmHg], PCPmitt= pulmonaler Kapillarverschlußdruck Mittelwert [mmHg], Gradient = 
Gradient über der Aortenklappe [mmHg], AÖF= Aortenklappenöffnungsfläche [cm²] 
 
Für den linksventrikulären enddiastolischen Druck (LVEDP) (p = 0,0009) sowie für den 
pulmonalkapillaren Verschlußdruck (a-Welle: p = 0,0106, v-Welle: p = 0,0019 und 
Mittelwert: p = 0,0006) ließ sich ein signifikanter Anstieg des Druckes vor der Re-OP 
feststellen. Für den Gradienten und die Aortenklappenöffnungsfläche (AÖF) variiert n, 
da beide Parameter nicht in allen Berichten der Patienten dargestellt waren. Für den 
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Gradienten über der Aortenklappe findet man einen signifikanten Abfall (p = 0,0234) 
von 65,9 mmHg im Mittel bei der Initial-OP auf 51,0 mmHg bei der Re-OP. 
 
Tabelle 4.1.4 Herzkatheter: nicht kontinuierliche Parameter 
Parameter 
Initial-
OP % 
Re-
OP % McNemar (S) Pr>S 
isolAS 18 28,6 5 8,3 8,0476 0,0046 
isolAI 20 31,7 27 45 1,6897 0,1936 
KombiVit 25 39,7 28 46,7 0,2571 0,6121 
n 63 60* - - 
* 3 Patienten hatten bei der Re-OP eine Endokarditis ohne AI und/oder AS. 
Legende: isolAS = Patienten, die eine reine Aortenklappenstenose (AS) hatten, isolAI = Patienten, die 
eine reine Aortenklappeninsuffizienz (AI) hatten, KombiVit = Patienten, die ein kombiniertes Vitium 
hatten, d.h. eine AS und eine AI hatten, n = Anzahl der Patienten. 
 
Man stellt fest, daß bei der Re-OP signifikant weniger Patienten eine reine 
Aortenklappenstenose hatten (18 versus 5 Patienten, p = 0,0046) und daß die restlichen 
Patienten sich gleichermassen auf die isolierte AI und das Kombinationsvitium 
verteilen. Bei der Re-OP ist n = 60, da drei Patienten eine Endokarditis ohne AS und/AI 
hatten.  
 
Tabelle 4.1.5 Schweregradverteilung der isolierten AS 
GradAS Initial-OP (n =18) % Re-OP (n = 5) % 
1 0 0,0 % 1 20,0 % 
1-2 0 0,0 % 0 0,0 % 
2 3 16,7 % 0 0,0 % 
2-3 3 16,7 % 0 0,0 % 
3 12 66,7 % 4 80,0 % 
     
Legende: GradAS = Grad der Aortenklappenstenose, Grad 1 = leichte AS, 2 = mittelschwere AS, 3 = 
schwere AS 
 
Für den mittleren Schweregrad der isolierten Aortenklappenstenose (AS) zwischen 
Initial- und Re-OP gab es keinen signifikanten Unterschied (p = 0,704), wobei für die 
statistische Rechnung n = 5 gewählt werden musste, da bei der Re-OP nur 5 Patienten 
eine isolierte AS hatten. Der eine Patient, der mit einer AS Grad 1 reoperiert werden 
musste, hatte eine paravalvuläre Abszesshöhle als Grund für die Re-OP. 
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Tabelle 4.1.6 Schweregradverteilung der isolierten AI 
GradAI Initial-OP (n =20) % Re-OP (n = 27) % 
1 0 0,0 % 0 0,0 % 
1-2 0 0,0 % 0 0,0 % 
2 0 0,0 % 3 11,1 % 
2-3 1 5,0 % 2 7,4 % 
3 15 75,0 % 17 63 % 
3-4 4 20,0 % 2 7,4 % 
4 0 0,0 % 3 11,1 % 
     
Legende: GradAI =  Grad der Aortenklappeninsuffizienz (Grad 1-4) 
 
Für den mittleren Schweregrad der isolierten Aortenklappeninsuffizienz (AI) zwischen 
Initial- und Re-OP gab es keinen signifikanten Unterschied (p = 0,6939), wobei hier n = 
20 war, da bei der Initial-OP nur 20 Patienten eine isolierte AI hatten. 
 
Tabelle 4.1.7 Schweregradverteilung Kombivitium* 
GradAS Initial-OP (n = 
25) 
% Re-OP (n = 28 ) % 
1 3 12,0 % 6 21,4 % 
1-2 0 0,0 % 1 3,6 % 
2 5 20,0 % 11 39,3 % 
2-3 2 8,0 % 3 10,7 % 
3 15 60,0 % 7 25,0 % 
     
GradAI Initial-OP (n =25) % Re-OP (n = 28 ) % 
1 10 40,0 % 6 21,4 % 
1-2 1 4,0 % 0 0,0 % 
2 6 24,0 % 4 14,3 % 
2-3 2 8,0 % 5 17,9 % 
3 5 20,0 % 12 42,9 % 
3-4 1 4,0 % 1 3,5 % 
4 0 0,0 % 0 0,0 % 
* Schweregradverteilung der AS und AI bei Patienten mit einem Kombinationsvitium bei der Initial- 
oder Re-OP 
Legende: GradAS = Grad der Aortenklappenstenose (Grad 1 = leichte AS, 2 = mittelschwere AS, 3 = 
schwere AS), GradAI =  Grad der Aortenklappeninsuffizienz (Grad 1-4 ) 
 
Bei Patienten, die ein Kombinationsvitium, das heißt, eine AS und eine AI bei einer der 
beiden Operationen hatten, konnten wir eine signifikante Abnahme des mittleren 
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Schweregrades der Aortenklappenstenose um 0,47 Schweregrade (p = 0,0076) 
feststellen. Der mittlere Schweregrad der Aortenklappeninsuffizienz zeigte einen 
signifikanten Anstieg um 0,47 Schweregrade (p = 0,0282). Für die Initial-OP war n = 25 
und für die Re-OP n = 28. 
 
Tabelle 4.1.8 Pathologie der Klappe (die zur OP führende Pathologie) 
Parameter Initial-OP Re-OP McNemar (S) Pr>S 
TaschAbrissDeg 1 16 13,2353 0,0003 
Verkalk 34 17 9,3226 0,0023 
Endokarditis 14 12 0,2222 0,6374 
BikusKonKl 14 4 10,0000 0,0016 
Thr 0 1 - - 
paraLeck 0 11 - - 
AoDiss 0 1 - - 
KDysfkt* 0 1 - - 
* in diesem Fall durch einen Pannus 
Legende: TaschAbrissDeg = Klappentaschenabriss und Klappendegeneration, Verkalk = 
Klappenverkalkung,  Endokarditis = Klappenendokarditis, BicusKonKl = bikuspide oder sonst 
kongenital veränderte Klappe, Thr = Klappenthrombose, paraLeck = paravalvuläre(s) Leck(s), AoDiss 
= Aortendissektion, KDysfkt = Klappendysfunktion 
(siehe Anhang 4) 
 
Bei der Re-OP zeigt sich ein deutlicher Anstieg der Häufigkeit von 1 auf 16 Patienten (p 
= 0,0003) mit Klappentaschenabriss und Klappendegeneration (TaschAbrissDeg). Für 
die Klappenverkalkung fällt die Anzahl um 50% von 34 auf 17 Patienten für die Re-OP 
(p = 0,0023). Bei der Re-OP fällt auf, dass die Anzahl der bikuspiden oder sonst 
kongenital veränderten Klappen (BicusKonKl) signifikant abfällt (p = 0,0016). Die vier 
Patienten, die bei der Re-OP bikuspide oder sonst kongenital veränderte Klappen 
aufwiesen, sind die Patienten, bei denen bei der Initial-OP eine 
Aortenklappenrekonstruktion (AKR) durchgeführt wurde. 
Es fällt weiterhin auf, daß bei der Re-OP die Patienten wegen einer Klappenthrombose 
(Thr), einem paravalvulären Leck (paraLeck), einer Aortendissektion (AoDiss) (was 
kein Ausschlusskriterium bei der Re-OP war) oder wegen einer Klappendysfunktion 
(KDysfkt) operiert wurden. Die Klappendysfunktion war in diesem Fall durch einen 
Pannus bedingt. Zur graphischen Darstellung siehe Anhang 4. 
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4.2  Operative Ergebnisse 
 
Im folgenden Kapitel werden die operativen Ergebnisse wie z.B. OP-Dringlichkeit und 
das Alter bei der Operation für das gesamte Patientenkollektiv sowie aufgeteilt nach 
Prothesenart bei der Initial-OP dargestellt. Desweiteren werden die Operationsdauer, die 
Dauer der extrakorporalen Zirkulation, die Aortenabklemmzeit und die Applikationsart 
der Kardioplegie dargestellt.  
 
Tabelle 4.2.1 Dringlichkeit der Operationen 
Parameter Initial-OP Re-OP McNemar (S) Pr>S 
Elek 57 48 3,8571 0,0495 
Dring 1 13 10,2857 0,0013 
Not 5 2 1,2857 0,2568 
 
Legende: Elek = Anzahl der Operationen, die elektiv durchgeführt wurden, Dring = Anzahl der 
Operationen, die dringlich durchgeführt wurden, Not = Anzahl der Operationen, die notfallmäßig 
durchgeführt wurden 
 
Die Anzahl der elektiv durchgeführten Operationen fällt signifikant von 57 für die 
Initial-OP auf 48 für die Re-OP ab (p = 0,0495). Man erkennt außerdem einen 
signifikanten Anstieg (p = 0,0013) der dringlich (Dring) durchgeführten Operationen, 
wenn man die Ergebnisse der Initial-OP mit denen der Re-OP vergleicht. Die 
notfallmäßig durchgeführten Operationen zeigen einen Abfall, der aber nicht signifikant 
ist. 
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Tabelle 
4.2.2 
Alter bei Operation, Gesamt und nach Klappenersatztypen 
Parameter n 
Initia
l-OP 
Mean 
StdDev 
Initial-
OP 
Re-OP-
Mean 
StdDev 
Re-OP Inter 
Std 
Dev 
Int t-Wert p-Wert 
ALLE 63 46,3 17,8 56,4 14,3 10,1 6,5 12,2723 <0,0001 
AKR1 4 11,5 4,5 34,5 8,3 23,0 11,3 4,0550 0,0270 
MECH1 18 56,5 14,6 62,7 11,0 6,2 6,1 4,3054 0,0005 
BIO1 41 45,3 15,2 55,7 14,0 10,4 4,0 16,6573 <0,0001 
          
Legende: ALLE = gesamtes Patientenkollektiv, AKR1 = Patienten, bei denen bei der Initial-OP eine 
AKR durchgeführt wurde, MECH1 = Patienten, bei denen bei der Initial-OP eine mechanische Klappe 
implantiert wurde, BIO1 = Patienten, bei denen bei der Initial-OP eine biologische Klappe implantiert 
wurde, n = Anzahl der Patienten, Initial-OP-MEAN =  Durchschnittliches Patientenalter bei der Initial-
OP [Jahre], StdDev Initial-OP = Standardabweichung des durchschnittlichen Patientenalters bei der 
Initial-OP [Jahre], Re-OP-MEAN =  Durchschnittliches Patientenalter bei der Re-OP [Jahre], StdDev 
Re-OP = Standardabweichung des durchschnittlichen Patientenalters bei der Re-OP [Jahre], Inter = 
Zeitdauer zwischen der Initial- und Re-OP [Jahre], Std DevInt = Standardabweichung des Intervalls 
[Jahre] 
 
Von den 63 Patienten wurde bei der Initial-OP bei 4 Patienten eine 
Aortenklappenrekonstruktion durchgeführt, 18 erhielten einen mechanischen und 41 
einen biologischen Klappenersatz. 
Für die Gesamtzahl der Patienten (n = 63) lag das durchschnittliche Alter bei der Initial-
OP bei 46,3 Jahren und bei der zweiten bei 56,4 Jahren, woraus sich ein 
durchschnittliches OP-Intervall zwischen Initial- und Re-OP von 10,1 Jahren errechnet.  
Für die vier Patienten, bei denen als Initial-OP eine Aortenklappenrekonstruktion 
durchgeführt wurde, war das Durchschnittsalter bei 11,5 Jahren für die Initial-OP und 
bei 34,5 Jahren für die Re-OP, woraus sich ein Intervall von 23 Jahren errechnet. Bei 
allen 4 Patienten wurde initial eine Kommissurotomie durchgeführt.  
Bei 18 Patienten wurde bei dem ersten Klappenersatz eine mechanische Klappe 
implantiert. Das Durchschnittsalter bei der Initial-OP lag bei 56,5 Jahren im Vergleich 
zu 62,7 Jahren für die Re-OP, was ein Intervall 6,2 Jahren ergibt. 
Eine biologische Klappe als erste Prothese wurde bei 41 Patienten implantiert, das 
mittlere Alter bei der Initial-OP lag bei 45,3 im Vergleich zu 55,7 Jahren für die Re-OP, 
was ein durchschnittliches OP-Intervall von 10,4 Jahren ergibt. 
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Tabelle 4.2.3 Klappentypenverteilung Initial-OP / Re-OP 
Parameter Initial-OP Re-OP 
AKR 4 7 
MECH 18 48 
BIO 41 8 
   
Legende: AKR = Patienten, bei denen eine Klappenrekonstruktion durchgeführt wurde, MECH = 
Patienten, bei denen eine mechanische Klappenprothese implantiert wurde, BIO = Patienten, bei denen 
eine biologische Klappenprothese implantiert wurde.  
(siehe Anhang 5) 
 
Die Tabelle 4.2.3 (siehe Anhang 5) stellt die Verteilungsverhältnisse zwischen den 
verschiedenen Klappentypen/Rekonstruktionen zwischen der Initial-OP und der Re-OP 
dar. Bei der Initial-OP wurde 18 Patienten, bei der Re-OP 48 Patienten eine 
mechanische Prothese implantiert. Bei der Re-OP wurde nur noch 8 Patienten eine 
biologische Klappe implantiert, bei der Initial-OP waren es noch 41. Eine AKR wurde 
bei der Initial-OP bei 4 Patienten durchgeführt. Es handelte sich jeweils um eine 
Kommissurotomie. Bei der Re-OP wurde bei 7 Patienten eine AKR im Sinne einer 
Refixation/Rekonstruktion wegen einem paravalvulären Leck durchgeführt. 
 
 50
Tabelle 4.2.4 Operations-, EKZ-, und AAZ-Dauer 
Parameter 
Initial-OP-
Mean 
StdDev 
Initial-OP 
Re-OP-
Mean 
StdDev 
RE-OP Diff 
t-
Wert p-Wert 
p*-
Wert 
ALLE (n=63)         
OPDAU 192 32 262 50 70 10,29 <0,0001 0,0004 
EKZ 101 28 130 37 29 5,30 <0,0001 0,0004 
AAZ 66 21 80 23 14 3,94 0,0002 0,0008 
         
AKR1 (n=4)         
OPDAU 188 10 276 65 88 2,37 0,0984 * 
EKZ 100 17 143 36 43 3,55 0,0380 * 
AAZ 64 17 86 13 22 1,85 0,1613 * 
         
MECH1 
(n=18) 
    
    
OPDAU 197 34 257 23 60 6,19 <0,0001 * 
EKZ 107 29 142 32 35 2,86 0,0107 * 
AAZ 71 26 86 21 15 1,65 0,1175 * 
         
BIO1 (n=41)         
OPDAU 190 32 262 57 72 10,29 <0,0001 * 
EKZ 99 29 124 39 26 5,30 <0,0001 * 
AAZ 65 19 78 25 13 3,94 0,0002 * 
* für diese Parameter wurde kein p* berechnet, da sie nicht zur Haupthypothese gehören (siehe 3.6) 
(siehe Anhang 6-9) 
Legende : ALLE = Gesamtzahl der Patienten (n = 63) , OPDAU = Dauer der gesamten Operation [min], EKZ = 
Dauer der extrakorporalen Zirkulation [min], AAZ = Dauer der Aortenabklemmzeit [min], AKR1 = Patienten, bei 
denen bei der Initial-OP eine AKR durchgeführt wurde, MECH1 = Patienten, bei denen bei der Initial-OP eine 
mechanische Klappe implantiert wurde, BIO1 = Patienten, bei denen bei der Initial-OP eine biologische Klappe 
implantiert wurde,  p* = p nach Bonferroni-Adjustierung ; Diff = Re-OP-Mean – Initial-OP-Mean [min] = 
Differenz der Mittelwerte der jeweiligen Dauer der Parameter. 
 
Für das gesamte Patientenkollektiv zeigt sich ein signifikanter Anstieg aller drei 
operativen Parameter (siehe Anhang 6 ). Die Gesamt-OP-Dauer stieg von der Initial-OP 
zur Re-OP um knapp 70 min an, was ein signifikanter Anstieg ist (p = <0,0001; p* = 
0,0004). Die Gesamtzeit der extrakorporalen Zirkulation stieg mit einer Signifikanz von 
p = <0,0001, p* = 0,0004 von 101 auf 130 Minuten um knapp 29 Minuten von der 
Initial- zur Re-OP an. Die Aortenabklemmzeit zeigte einen Anstieg von 14 Minuten, 
was ebenfalls statistisch signifikant ist (p = 0,0002; p* = 0,0008). 
Die vier Patienten, bei denen bei der Initial-OP eine AKR durchgeführt wurde, zeigen 
für die Dauer der OP eine Zunahme von 88 Minuten, allerdings nicht signifikant (siehe 
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Anhang 7). Diese nicht signifikante Zunahme (p = 0,0984) ist auf die geringe Fallzahl 
von n = 4 zurückzuführen. Bei einer Zunahme von 88 min der OP-Dauer würde man 
eigentlich eine signifikante Zunahme erwarten. Die EKZ-Dauer verlängerte sich um 43 
Minuten signifikant (p = 0,038). Die AAZ zeigte einen Anstieg von 22 Minuten, der 
allerdings nicht signifikant war. 
Bei Patienten, bei denen bei der Initial-OP eine mechanische Prothese implantiert 
wurde, stieg die Gesamt-OP-Dauer im Mittel um 60 Minuten an, was signifikant ist (p = 
<0,0001). Die EKZ-Dauer stieg um 35 Minuten bei der Re-OP an (p = 0,0107). Auch 
bei diesen Patienten zeigte sich kein signifikanter Unterschied der beiden 
Aortenabklemmzeiten (siehe Anhang 8). 
Für die 41 Patienten, bei denen eine biologische Klappe bei der Initial-OP implantiert 
wurde, zeigt sich ein signifikanter Anstieg (p = <0,0001) der OP-Dauer um 72 min. Hier 
zeigte sich auch, sowohl für die EKZ- als auch für die AAZ-Dauer, ein signifikanter 
Anstieg. Die EKZ-Dauer stieg um 25 min (p = <0,0001) und die AAZ um 13 min an (p 
= 0,0002) (siehe   Anhang 9).  
Die Bonferroni-Adjustierung wurde nur für die OP-Dauer, EKZ und AAZ aller 
Patienten berechnet, da diese als Hauptvariablen der Studie definiert worden war. 
 
Tabelle 4.2.5 Applikationsart der Kardioplegie 
Parameter Initial-OP Re-OP McNemar (S) Pr>S 
AW 3 4 0,1429 0,7055 
KO 57 52 1,9231 0,1655 
RG 3 2 0,3333 0,5637 
KO+RG 0 3 - - 
AW+RG 0 2 - - 
 
Legende: AW = Applikation der Kardioplegie über die Aortenwurzel, KO = Applikation der 
Kardioplegie über die Koronarostien, RG = Retrograde Applikation der Kardioplegie, KO+RG = 
Applikation der Kardioplegie über die Koronarostien und Retrograd, AW+RG = Applikation der 
Kardioplegie über die Aortenwurzel und Retrograd.   
 
Festzustellen ist, dass bei der großen Mehrheit der Patienten, sowohl bei der Initial- als 
auch bei der Re-OP, die Kardioplegie über die Koronarostien appliziert wurde. 
Statistisch signifikante Unterschiede lassen sich nicht feststellen.  
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4.3 Komplikationen 
 
Tabelle 4.3.1 Komplikationen 
Parameter Initial-OP Re-OP 
McNemar 
(S) Pr>S Pr>S* 
KompliTot 10 24 7,0000 0,0082 0,0328 
NBlut 1 4 1,8000 0,1797 - 
PeriTamp 0 1 - - - 
Rev 1 4 1,8000 0,1797 - 
PeriMI 0 0 - - - 
HirnBlut 0 0 - - - 
HirnInf 0 0 - - - 
DGS 0 5 - - - 
Meditis 0 0 - - - 
WuHeilSt 1 2 0,3333 0,5637 - 
DarmIsch 0 1 - - - 
NI 4 3 0,1429 0,7055 - 
Dialyse 0 1 - - - 
PACE 2 8 4,5000 0,0339 - 
IABP 0 4 - - - 
      
Legende :  KompliTot = Gesamtzahl der Patienten, bei denen es zu Komplikationen kam, NBlut = 
Nachblutungen, PeriTamp = Perikardtamponaden, Rev = Gesamtzahl der Patienten, bei denen eine 
Revision durchgeführt wurde, PeriMI = Perioperativer Myokardinfarkt, HirnBlut = Hirnblutungen, 
HirnInf = Hirninfarkt, DGS = Durchgangssyndrom, Meditis = Mediastinitis, WuHeilSt = 
Wundheilungsstörung, DarmIsch = Darmischämie, NI = Niereninsuffizinz, Dialyse = 
Dialysepflichtigkeit, PACE = Schrittmacherpflichtigkeit, IABP = intraaortale Ballonpumpe 
(siehe Anhang 10) 
 
Die Gesamtzahl der Patienten, bei denen es zu Komplikationen kam, steigt von der 
ersten zur zweiten OP signifikant an (Pr>S = 0,0082, Pr>S* = 0,03289). Bei der Initial-
OP hatten 16% der Patienten (10 Patienten) eine Komplikation, dagegen stieg diese 
Anzahl auf 38,1% der Patienten (24 Patienten) für die Re-OP an (siehe Anhang 10). Die 
Nachblutungen, Revisionen und die Wundheilungsstörungen zeigten einen Anstieg, der 
jedoch nicht signifikant ist. Ebenso zeigten die Anzahl der Perikardtamponaden, des 
Durchgangssyndroms, der Darmischämien, der Dialysepflichtigkeit und die Anzahl der 
implantierten intraaortalen Ballonpumpen einen Anstieg. Ein p-Wert konnte hierfür aber 
nicht ermittelt werden, weil bei der Initial-OP bei keinem Patienten eine der genannten 
Komplikationen auftrat. Das Auftreten einer Niereninsuffizienz fiel von der Initial- zur 
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Re-OP leicht ab, jedoch nicht signifikant (p = 0,7055). Bei keinem der Patienten kam es 
bei der Initial- oder Re-OP zu einem perioperativen Myokardinfarkt, einer Hirnblutung, 
einem Hirninfarkt oder zu einer Mediastinitis. Die Schrittmacherpflichtigkeit stieg 
signifikant von 2 Patienten für die Initial-OP auf 8 Patienten für die Re-OP an (p = 
0,0339). Bei der Initial-OP wurde bei einem Patienten eine Revsion wegen einer 
Nachblutung durchgeführt. Bei der Re-OP wurden bei vier Patienten Revisionen nötig, 
2 wegen Nachblutungen, eine wegen einem Low-Output-Syndrom und ein Patient 
musste 3 mal wegen Nachblutungen und einer Perikardtamponade revidiert werden. 
Bei zwei Patienten kam es bei der Initial-OP zu einem Pleuraerguß, der eine 
Drainageanlage erforderte. Nach der zweiten OP hatten 2 Patienten einen Pleuraerguß, 
der eine Drainageanlage erforderte, einer hatte eine Pneumonie mit Pleuraempyem, das 
ebenfalls eine Drainageanlage erforderte und einer hatte eine pulmonale Fistel mit 
Weichteilemphysem, welche sich nach Drainageanlage verschloss. 
 
 
4.4 Postoperative Ergebnisse 
 
Tabelle 4.4.1 Postoperatives EKG 
Parameter Initial-OP Re-OP McNemar (S) Pr>S 
HRST 16 17 0,0526 0,8185 
PACE 3 10 7,0000 0,0082 
SR 46 43 0,4737 0,4913 
VES 6 5 0,1111 0,7389 
SVES 0 1 - - 
     
Legende: HRST = Herzrhythmusstörungen, PACE = Schrittmacherpflichtigkeit, SR = Sinusrhythmus, 
VES = ventrikuläre Extrasystolen, SVES = supraventrikuläre Extrasystolen 
 
Im postoperativen EKG zeigte sich nur für die Schrittmacherpflichtigkeit ein 
signifikanter Anstieg (Pr>S = 0,0082). Nach der ersten OP waren 3 Patienten (4,8%) 
schrittmacherpflichtig, nach der Re-OP waren es 10 Patienten (15,9%). Die Prävalenz 
der Herzrhythmusstörungen, der Patienten mit Sinusrhythmus, der Patienten mit 
ventrikulären Extrasystolen und der Patienten mit supraventrikulären Extrasystolen 
zeigt weder eine signifikante Zu- oder Abnahme. 
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Tabelle 4.4.2 Nachbeatmungdauer und Liegezeiten (n = 63) 
Parameter Initial-OP-
Mean 
Std Dev 
Initial-OP 
Re-OP-
Mean 
Std Dev Re-
OP t-Wert p-Wert 
NachB 14,0 5,0 28 65 1,6643 0,1011 
LiegZeIntSt 2,3 1,1 4,1 7,5 1,8556 0,0683 
LiegZeAllgSt 10,6 4,6 9,6 3,4 -1,5506 0,1261 
       
Legende: NachB = Beatmungsdauer nach Ende der Operation [h], LiegZeIntSt = Liegezeit auf der 
Intensivstation [d], LiegZeAllgSt = Liegezeit auf der Allgemeinstation [d], [d] = Tage, [h] = Stunden 
 
Die Tabelle 4.4.2 stellt die postoperative Nachbeatmungsdauer sowie die Liegezeit auf 
der Intensiv- und Allgemeinstation für das gesamte Patientenkollektiv dar.  
Die postoperative Nachbeatmungszeit betrug im Durchschnitt bei der Initial-OP 14,0 
Stunden und bei der Re-OP 28 Stunden, was sich nicht signifikant (p = 0,1011) 
unterschied. Die Liegezeit auf der Intensivstation zeigte ebenfalls einen Anstieg, von 
2,3 auf 4,1 Tage, ebenfalls nicht signifikant (p = 0,0683). Die Liegezeit auf der 
Allgemeinstation fiel von 10,6 auf 9,6 Tage, auch ohne statistisch siginifikant zu sein  
(p = 0,1261). 
 
Tabelle 4.4.3 Nachbeatmungdauer und Liegezeiten, ohne verstorbene Patienten (n = 59) 
Parameter Initial-OP-
Mean 
Std Dev 
Initial-OP 
Re-OP-
Mean 
Std Dev Re-
OP t-Wert p-Wert 
NachB 14,2 5,1 17,0 13,8 1,7094 0,0927 
LiegZeIntSt 2,3 1,2 2,9 2,2 1,8325 0,072 
LiegZeAllgSt 10,7 4,7 10,3 2,3 -0,6873 0,4946 
       
Legende: NachB = Beatmungsdauer nach Ende der Operation [h], LiegZeIntSt = Liegezeit auf der 
Intensivstation [d], LiegZeAllgSt = Liegezeit auf der Allgemeinstation [d], [d] = Tage, [h] = Stunden 
 
Die Tabelle 4.4.3 stellt die Nachbeatmungsdauer und die Liegezeiten für die Patienten, 
die nicht während der Re-OP oder dem anschließenden Krankenhausaufenthalt 
verstarben dar, um zu überprüfen, ob dies zu einer relevanten Änderung der Ergebnisse 
führt. 
Die 4 Patienten, die intra- oder postoperativ verstorben sind, fallen damit heraus und n 
fällt somit auf 59.  
Es fällt kein signifikanter Anstieg oder Abfall der Beatmungszeiten oder der 
Liegezeiten von der Initial- zur Re-OP auf.  
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Vergleicht man allerdings die Ergebnisse aller Patienten (n = 63) mit den Ergebnissen 
ohne die Verstorbenen (n =59) stellt man fest, daß die Nachbeatmungszeit für die Re-
OP von 28 auf 17 Stunden abfällt. Die Liegezeit auf der Intensivstation fällt von 4,1 
Tagen auf 2,9 Tage ab. 
Folgende Gründe waren für die 4 Todesfälle verantwortlich: 
Ein Patient verstarb 8 Wochen nach Reaortenklappenersatz an den Folgen einer 
respiratorischen Insuffizienz infolge einer Pneumonie mit Sepsis und 
Multiorganversagen. Ein Patient verstarb 6 Wochen post operationem an einer kardialen 
Dekompensation unklarer Ursache trotz Reanimation. Am 5. Tag post operationem 
verstarb ein Patient an den Folgen einer Dünn- und Dickdarm-Ischämie, eine kurative 
Resektion konnte hier nicht mehr durchgeführt werden. Ein Patient verstarb 4 Tage post 
operationem an einer Aortenruptur, die auch durch eine Notfallthorakotomie nicht mehr 
suffizient therapiert werden konnte. 
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5. Diskussion 
 
Die vorliegende Arbeit Untersucht das perioperative Risiko des Re-AKE. Ziel der 
Arbeit war es, die Hypothese, dass beim Re-AKE die Gesamtoperationsdauer, die Dauer 
der extrakorporalen Zirkulation (EKZ), die Aortenabklemmzeit (AAZ) und die 
Gesamtzahl der Komplikationen im Vergleich zur Initial-OP ansteigen, zu untersuchen. 
Anhand des Patientenkollektivs, das in der Klinik für Herz-, Thorax- und 
Gefäßchirurgie der Universitätsklinik Aachen im Zeitraum zwischen 1994 und 2004 
operiert wurde, wurde retrospektiv versucht, diese Hypothese zu belegen. 
 
5.1  Diskussion der präoperativen Ergebnisse 
Wir stellten eine Zunahme des Gewichtes (p = 0,0002), des BMI (p = 0,0002), des 
Diabetes mellitus (p = 0,0253), der Hypertonie-Patienten (p = 0,0076) und der Patienten 
nach kardialer Dekompensation (p = 0,0896) fest. Einen nicht signifikanten Anstieg 
stellten wir für die Patienten, die an einer pAVK (p = 0,2568 ) oder HLÄ (p = 0,0707) 
litten, fest. Dieser Anstieg lässt sich durch die Zunahme des Alters von der Initial-OP 
(46,3 +/- 17,8 Jahre) zur Re-OP (56,4 +/- 14,3 Jahre) und die damit verbundene 
Progredienz der Begleiterkrankungen erklären. Dadurch kommt es bei der Re-OP im 
Vergleich zur Initial-OP auch zu einer Zunahme der Gesamtzahl der Komorbiditäten. 
Christenson  et al konnten in einer Studie über Herzklappenreoperationen ebenfalls eine 
Zunahme der Patienten mit einer Hypertonie, HLÄ, Diabetes mellitus und Zustand nach 
kardialer Dekompensation für die Re-OP feststellen [136]. Die Anzahl der Patienten mit 
Vorhofflimmern stieg in unserer Studie von 2 Patienten bei der Initial-OP auf 11 
Patienten bei der Re-OP an (p = 0,0027). Dieser signifikante Anstieg lässt sich durch 
das zunehmende Alter und die Progredienz der Herzerkankung erklären und wird auch 
in Studien von Koplan et al und Creswell et al beschrieben [133, 137]. 
Bei der Herzkatheter-Untersuchung, die jeweils vor der Initial- und vor der Re-OP 
durchgeführt wurde, stellten wir einen signifikanten Anstieg des LVEDP (p = 0,0009) 
und des pulmonalkapillaren Verschlußdruckes (a-Welle: p = 0,0106, v-Welle: p = 
0,0019 und Mittelwert: p = 0,0006) fest, was sich durch eine schlechtere 
linksventrikuläre Funktion (LV-Funktion) bei der Re-OP erklären lässt.  
Der Grund für die Re-OP war bei nur 5 Patienten im Vergleich zu 18 bei der Initial-OP 
eine isolierte Aortenklappenstenose (p = 0,0046). Es kam also bei der Re-OP häufiger 
zu Kombinationsvitien und isolierten AI. Zu berücksichtigen ist aber auch, dass für die 
Re-OP in dieser Berechnung n = 60 war, da 3 Patienten weder eine AS noch eine AI 
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oder ein Kombinationsvitium aufwiesen, sondern wegen einer Endokarditis reoperiert 
wurden. Der Abfall des Gradient über die Aortenklappe bei der Re-OP, von 65,9 mmHg 
bei der Initial-OP auf 51,0 mmHg bei der Re-OP (p = 0,0234) bestätigt den geringeren 
Stenosegrad bei der Re-OP. Wir stellen also fest, dass sowohl die Anzahl der Patienten 
mit einer reinen AS als auch der Schweregrad der AS für Kombinationsvitien bei der 
Re-OP abnimmt. Dies könnte sich dadurch erklären lassen, dass sich die Patienten nach 
Herzklappenersatz in regelmäßiger kardiologischer Betreuung befinden und operiert 
werden, bevor sie eine schwerere AS entwickeln.  
 
Schaut man sich die zur OP führenden Pathologien an (siehe Tabelle 4.1.8), fällt auf, 
dass der Klappentaschenabriss und die Klappendegeneration bei der Initial-OP bei 1,5 
%  der Patienten (1 Patient) und bei der Re-OP bei 25,4% der Patienten (16 Patienten) 
die festgestellte Klappenpathologie war (p = 0,0003). Eine Studie von Schoen et al [74] 
zeigt, dass bei 74% der Patienten, die einen Re-AKE benötigten, eine nicht-infektiöse 
Klappendegeneration die Ursache war. Diese Abweichung der Prozentzahl von unserer 
zur Studie von Schoen et al lässt sich dadurch erklären, dass wir in unserer Studie den 
Klappentaschenabriss und die Klappendegeneration von der reinen Verkalkung 
unterschieden haben. Rechnet man den Klappentaschenabriss, die Klappendegeneration 
und die reine Verkalkung zusammen, ergibt dies in unserer Studie 52,4 % der Patienten 
und nähert sich damit deutlich dem Wert aus der Studie von Schoen et al an [74]. 
Eine Studie von Passik et al [5] zeigt, dass die Verkalkung der nativen Klappe Ursache 
zur Initial-OP bei 33% der Patienten war. In unserer Studie war dies Ursache bei 53% 
der Patienten. Für die Re-OP fällt die Anzahl der Patienten, bei denen eine reine 
Klappenverkalkung gefunden wurde, auf 27% der Patienten. Grund für den Unterschied 
zwischen unseren Ergebnissen (53%) und denen von Passik et al (33 %) ist, dass Passik 
et al die reine Verkalkung der Klappe (33 %) von der postinflammatorischen 
(wahrscheinlich rheumatischen) Verkalkung trennten (24%), was von uns nicht gemacht 
wurde. Nimmt man nun diese beiden zusammen, ergibt dies einen Prozentsatz von 57 % 
und ist somit vergleichbar mit unserem Ergebniss von 53 %. 
Keinen signifikanten Unterschied konnten wir bei der Häufigkeit der 
Klappenendokarditis als Ursache zur Initial- (22%) oder Re-OP (19%) feststellen, 
ähnliche Ergebnisse wurden von Schoen et al mit einer Inzidenz von 19% für die Re-OP 
beschrieben [75]. 
Der signifikante Abfall von der Initial- zu Re-OP von Patienten, bei denen eine 
bikuspide oder sonst kongenital veränderte Klappe Ursache war, lässt sich daraus 
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erklären, dass nur bei 4 von 14 Patienten initial eine Aortenklappenrekonstruktion 
durchgeführt wurde und bei den 10 anderen Patienten ein AKE. 
Die Inzidenz der Klappenthrombose als Ursache für den Re-AKE wird mit Werten 
zwischen 0,1 und 7 % in der Literatur beschrieben, ein Wert, der in unserer Studie mit 
1,6 % (1 Patient) den Ergebnissen aus der Literatur entspricht [75, 87].  
 
Bei 17,5 % der Patienten war ein paravalvuläres Leck Ursache für die Re-OP, eine 
Häufigkeit, die in der Literatur mit 1,7% bis 15% beschrieben wird [75, 106]. Dies 
könnte z.B. durch die verbesserte Echo-Diagnostik seit der Publikation von Schoen et al 
in 1985 erklärt werden [75]. Für mechanische Prothesen ist eine Inzidenz von 0 – 3,8 % 
pro Jahr beschrieben, für die biologische Prothese liegt die Häufigkeit bei 0 – 5,2 % pro 
Jahr [138-140]. Die mechanischen Klappen in unserer Studie wurden zwischen 1 und 7 
Jahren (Mittel 3,4 Jahre) nach Initial-OP ersetzt. Dabei kam es bei den 18 initial 
implantierten mechanischen Klappen bei 55,5 % der Patienten zu einem paravalvulären 
Leck. Diese Werte liegen deutlich über den in der Literatur beschriebenen Werten. Dies 
ist dadurch zu erklären, daß in unserer Studie nur Patienten berücksichtigt wurden, bei 
denen ein Re-AKE erforderlich war. Alle nicht reoperierten Patienten gingen damit 
nicht in die Studie ein, so daß der Anteil an Patienten mit einem paravalvulären Leck 
zwangsläufig ansteigen muβ. 
Bei einer (2,4 %) von 41 initial implantierten biologischen Klappen kam es 11 Jahre 
nach Implantation zu einem paravalvulären Leck, weswegen der Patient reoperiert 
werden mußte. Dieser Wert liegt innerhalb der in der Literatur angegebenen Spannen 
von 0 bis 5,2% [138-140]. 
In einer Studie von Schoen et al findet man eine Inzidenz von bis zu 8 % der Patienten, 
bei denen ein Pannus Ursache für den Re-AKE war [75]. In unserer Studie war dies 
lediglich bei einem Patienten (1,6%) der Fall. Dies kann man dadurch erklären, dass 
Schoen et al auf eine andere Art und Weise zwischen Pannus und Degeneration 
unterschieden haben als wir es für unsere Studie gemacht haben.  
Insgesamt läßt sich feststellen, daß die Patienten bei der Re-OP naturgemäß älter waren 
und eine höhere Komorbidität sowie schlechtere Herzfunktion hatten. Damit bedingen 
bereits die präoperativen Daten ein erhöhtes Risiko für die Re-OP. 
 
 59
5.2  Diskussion der operativen Ergebnisse 
 
Schaut man sich die Dringlichkeit der Initial-OP im Vergleich zur Re-OP an, fällt auf, 
dass es bei der Re-OP einen signifikanten Abfall der elektiven Eingriffe (p = 0,00495) 
zugunsten eines signifikanten Anstiegs (p = 0,0013) der dringlich durchgeführten 
Eingriffe gibt (siehe Tabelle 4.2.1). Ein Anstieg der dringlich durchgeführten Re-OP 
wird auch von Gaudiani et al beschrieben [141]. Diese Zunahme kann dadurch erklärt 
werden, dass bei bekanntem höheren Re-OP-Risiko die Patienten später von den 
Kardiologen zu einer Re-OP vorgestellt werden. Allerdings nimmt damit auch die 
Dringlichkeit der Re-OP zu, was mit einer höheren Mortalitätsrate assoziiert ist. Nach 
einer elektiv durchgeführten Re-OP liegt diese bei 3,7 – 25%, für die notfallmäßige Re-
OP bei   9,8 % - 45 % [142-144].  
 
Das Durchschnittsalter aller Patienten (n =63) lag bei der Initial-OP bei 46,3 +/- 17,8 
Jahren und bei der Re-OP bei 56,4 +/- 14,3 Jahren, was ein OP-Intervall von 10,0 +/- 
6,5 Jahren ergibt.  
Für die 4 Patienten, bei denen als Initial-OP eine AKR (Kommissurotomie) 
durchgeführt wurde, lag das mittlere Alter bei der Initial-OP bei 11,5 +/- 4,5 Jahren und 
bei der Re-OP bei 34,5 +/- 8,3 Jahren, was ein Operationsintervall von 23 +/- 11,3 
Jahren ergibt. Monro et al beschreiben, dass 77% der Kinder, die sich einer 
Aortenklappenkommissurotomie unterzogen, nach 10 Jahren keine Reoperation 
benötigten [145]. Keiner unserer Patienten benötigte innerhalb der ersten 10 Jahre nach 
der AKR einen AKE. Unsere Ergebnisse für die AKR sind also besser als die in der 
Literatur beschriebenen, allerdings sind durch unsere geringe Anzahl der Patienten (4 
Patienten, die bei der Initial-OP eine AKR erhielten) die Ergebnisse auch nur bedingt 
aussagekräftig. 
Bei den 18 Patienten, bei denen während der Initial-OP eine mechanische Klappe 
implantiert wurde, lag das mittlere Alter bei der Initial-OP bei 56,5 +/- 14,6 Jahren und 
bei der Re-OP bei 62,7 +/- 11,0 Jahren, was ein mittleres Operationsintervall von 6,2 +/- 
6,1 Jahren ergab. Dieses kurze Operationsintervall lässt sich dadurch erklären, dass in 
unsere Ergebnisse nur Patienten eingeflossen sind, die auch einen Re-AKE benötigten. 
Um eine generelle Aussage über die Langzeit-Haltbarkeit von mechanischen Klappen 
zu machen, müssten die Patienten, die keinen Re-AKE benötigten, ebenfalls 
berücksichtigt werden.  
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Bei der Initial-OP wurde 41 Patienten mit einem Durchschnittsalter von 45,3 +/- 15,2 
Jahren eine biologische Klappe implantiert. Bei der Re-OP lag das Durchschnittsalter 
dann bei 55,7 +/- 14,0 Jahren. Dies ergibt eine durchschnittliche Langzeit-Haltbarkeit 
für die biologischen Klappen von 10,4 +/- 4,0 Jahren. Die in unserer Studie gefundene 
längere Lebensdauer von biologischen Klappen lässt sich wiederum durch das Fehlen 
von Patienten, die eine mechanische Klappe als Initial-AKE erhielten, aber keinen Re-
AKE benötigten, erklären. Es fällt außerdem auf, dass das Durchschnittsalter der 
Patienten, die eine biologische Klappe als Erstersatz erhielten, mit 45,3 Jahren niedrig 
ist und nicht den aktuellen Empfehlungen für die Klappenauswahl entspricht (siehe 2.2 
und Tabelle 2.2.1-2.2.3). Dies kann man dadurch erklären, dass man zu dem Zeitpunkt, 
wo man diese Klappen implantierte, dachte, dass die Langzeit-Haltbarkeit neuerer 
biologischer Prothesen genauso lang ist wie die mechanischer Prothesen, was sich 
allerdings nicht bestätigte. 
In einer Studie von Nollert et al, die sich mit den Risikofaktoren für die Arteriosklerose 
und der Degeneration biologischer Aortenklappenprothesen befasst, wird beschrieben, 
dass Patienten ≤ 57 Jahren mit Risikofaktoren (Raucher, Diabetes mellitus und HLÄ) 
im Durchschnitt nach 4,1 +/- 0,4 Jahren und Patienten ohne Risikofaktoren nach 9,3 +/- 
0,9 Jahren einen Re-AKE benötigen [76]. In unserer Studie hatten 12 Patienten ≤ 57 
Jahren einen oder mehrere von Nollert et al beschriebenen Risikofaktor. Alle wurden 
wegen einer Klappendegeneration oder einer Klappenverkalkung nach 11,8 +/- 3,6 
Jahren reoperiert. Damit können wir die von Nollert et al beschriebenen Ergebnisse 
nicht belegen, was möglicherweise auf die geringe Zahl von 12 Patienten 
zurückzuführen ist. 
Bei der Initial-OP mit einem Durchschnittsalter der Patienten von 46,3 +/- 17,8 Jahren 
wurde bei 4 Patienten eine AKR durchgeführt. Eine mechanische Klappe wurde bei 18 
Patienten bei der Initial-OP implantiert, eine biologische bei 41 Patienten. Bei der Re-
OP, wo das Durchschnittsalter der Patienten bei 56,4 +/- 14,3 Jahren lag, wurde bei 7 
Patienten ein AKR durchgeführt, 48 Patienten wurde eine mechanische Klappe und 8 
Patienten wurde eine biologische Klappe implantiert. Gaudiani et al beschreiben in ihrer 
Studie ebenfalls einen Anstieg der implantierten mechanischen Klappen bei der Re-OP 
[141]. Dieser Anstieg zugunsten der mechanischen Klappenprothesen bei der Re-OP 
lässt sich dadurch erklären, dass man heutzutage Patienten mit einer Lebenserwartung 
von über 10 Jahren eher eine mechanische Klappe implantiert um eine erneute 
Reoperation zu vermeiden [146].  
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Schaut man sich die Operations-, EKZ- und die AAZ für die Gesamtzahl der Patienten 
an, kann man feststellen, dass es von der Initial-OP zur Re-OP zu einem signifikanten 
Anstieg aller drei Parameter kam (Operationsdauer: p <0,0001; EKZ-Dauer: p  < 
0,0001; AAZ-Dauer: p = 0,0002, siehe Tabelle 4.2.4). Teilt man die Patienten nach 
Prothesenart (AKR, mechanische oder biologische Prothese) bei der Initial-OP auf, 
stellt man ebenfalls einen Anstieg der Operationsdauer, der EKZ-Dauer und der AAZ-
Dauer fest, allerdings ist dieser Anstieg nicht immer signifikant. Zwischen den 
Operationsdauern, EKZ und AAZ für die verschiedenen Prothesenarten bei der Initial-
OP lässt sich kein signifikanter Unterschied feststellen. Das bedeutet, dass egal welcher 
Klappentyp oder welche AKR bei der Initial-OP implantiert bzw. durchgeführt wird, die 
Operationsdauer, EKZ oder AAZ variiert nicht. Für die Re-OP läßt sich der Anstieg der 
Operationsdauer, der EKZ- und AAZ-Dauer unter anderem durch die Verwachsungen 
bei der Re-OP erklären.  
Die wichtigsten Erkenntnisse bei der Betrachtung der operativen Daten sind also, daß 
die OP-Dringlichkeit und die OP-Zeiten bei der Re-OP zunehmen, was wiederum das 
OP-Risiko erhöht. 
 
 
5.3 Diskussion der Ergebnisse der Komplikationen 
 
Bei der Diskussion der Ergebnisse der Komplikationen muß beachtet werden, dass 
durch das Studiendesign Patienten, die bei der Initial-OP schwerwiegende 
Komplikationen hatten und deswegen verstorben sind, nicht in unsere Studie mit 
einbezogen wurden. Gleiches gilt für Patienten, die bei der Initial-OP Komplikationen 
hatten, diese überlebt haben, aber keinen Re-AKE benötigten. Die Ergebnisse für die 
Komplikationsrate bei der Initial-OP beziehen sich demnach nur auf die Patienten, die 
sich auch einem Re-AKE unterzogen. 
Von der Initial-OP zur Re-OP konnten wir einen signifikanten Anstieg der Gesamtzahl 
der Patienten, bei denen eine Komplikation auftrat, feststellen (p = 0,0082, siehe 
Tabelle 4.3.1 und Anhang 10). Bei der Initial-OP kam es bei 16% der Patienten (10 
Patienten) zu einer Komplikation, bei der Re-OP waren es 38,1% der Patienten (24 
Patienten), was mehr als eine Verdopplung ist. Dieser Anstieg der Komplikationen lässt 
sich durch das höhere Alter, die höhere Dringlichkeitsrate, die gestiegenen OP-Zeiten, 
die höhere Anzahl der Diabetes mellitus- und Hypertonie-Patienten, die höhere Anzahl 
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der Patienten mit oder Z.n. kardialer Dekompensation und die höhere Anzahl der 
Patienten mit Vorhofflimmern erklären.  
Bei einem Patienten (1,6%) musste nach der Initial-OP eine Revision wegen einer 
Nachblutung durchgeführt werden. Bei der Re-OP musste bei 4 Patienten (6,3%) eine 
Revision durchgeführt werden, 3 wegen Nachblutungen (4,8%) und eine wegen einem 
Low-Output-Syndrom (1,6%). Unsere Ergebnisse für das Auftreten von 
operationspflichtigen Nachblutungen liegen mit 1,6% der Patienten für die Initial-OP 
unter den von Christenson et al (2,0 %) und denen von Gaudiani et al (4,6 %) 
beschriebenen Werten [136, 141].  
Die 4,8% der Patienten, bei denen nach der Re-OP eine Revision wegen Nachblutung 
durchgeführt werden mußte, liegen innerhalb der Ergebnisse, die in der Literatur mit 3 
bis 17,5 % beschrieben werden [136, 141, 142, 147, 148]. 
Gaudiane et al beschreiben, dass 4,7% der Patienten bei der Initial-OP und 2,2 % der 
Patienten bei der Re-OP einen Schlaganfall oder eine Hirnblutung erleiden [141]. 
Hogue et al beschreiben in ihrer Studie über neu aufgetretene neurologische 
Komplikation (Schlaganfall, transitorische ischämische Attacke oder Koma) nach 
Herzoperationen, dass es bei 3,3% der Patienten zu einer dieser Komplikationen kommt 
[119]. Erfreulicherweise kam es bei keinem der Patienten in unserer Studie bei der 
Initial- oder Re-OP zu einem dieser neurologischen Ereignisse, so daß unsere Studie im 
Vergleich mit der Literatur hinsichtlich dieser Komplikationen sehr positiv abschneidet. 
Zu einem Durchgangssyndrom kam es nur nach der Re-OP, nämlich bei 7,9 % der 
Patienten (5 Patienten). Götze et al beschreiben 1980, dass 30-50 % der Patienten nach 
einer Herzoperation psychische Auffälligkeiten im Sinne eines Durchgangssyndroms 
aufweisen [149]. Somit liegen unsere Ergebnisse sehr deutlich unter den erwarteten 
Werten. Dies läßt sich dadurch erklären, dass dieses Syndrom gelegentlich nicht erkannt 
wird und deswegen nicht in der Patientenakte dokumentiert wird. Ein anderer Grund 
liegt darin, daß die Häufigkeitsangaben bezüglich des Durchgangssyndroms sehr von 
der Genauigkeit der Diagnostik abhängen, die von Klinik zu Klinik sehr unterschiedlich 
ist. 
Ein geringer Anstieg der Anzahl der Wundheilungsstörungen von der Initial- zur Re-OP 
konnte festgestellt werden, von 1 auf 2 Patienten. Dieser Anstieg ist jedoch nicht 
signifikant. Christenson et al beschreiben in ihrer Studie ebenfalls keinen signifikanten 
Anstieg von Wundinfektionen/Wundheilungsstörungen von der Initial- zur Re-OP 
[136], wobei nach Ansicht von Wilson et al die Reoperation aber ein Risikofaktor für 
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Wundheilungsstörungen darstellt [150]. Möglicherweise ist unser Patientenkollektiv 
von 63 Patienten zu klein, um dies mit statistischer Signifikanz zu bestätigen. 
Bei einem Patienten (1,6%) kam es in der postoperativen Phase der Re-OP zu einer 
Darmischämie. Ähnliche Werte zwischen 0,17 und 3,0 % der Patienten findet man in 
Studien von Fitzgerald et al und Tsiotos et al [134, 135]. Somit liegt unser Ergebnis im 
üblichen Rahmen. 
Gaudiani et al beschreiben, dass 3,4 % der Patienten nach einem AKE (Inital-OP) und 
4,5 % nach einem Re-AKE (Re-OP) ein Nierenversagen entwickeln [141]. In unserer 
Studie konnten wir für die Initial-OP feststellen, dass 6,3 % der Patienten und für die 
Re-OP 4,8 % der Patienten ein Nierenversagen entwickelten. Nach einer Herzoperation 
entwickeln 1-5% der Patienten ein dialysepflichtiges akutes Nierenversagen [125]. Für 
die Re-OP lag dieser Wert in unserer Studie bei 1,6 % der Patienten (1 Patient) und 
befindet sich somit im unteren Bereich der in der Literatur beschriebenen Spanne. Bei 
der Initial-OP entwickelte kein Patient ein dialysepflichtiges Nierenversagen. Diese von 
uns gefundenen niedrigen Ergebnisse begründen sich wahrscheinlich dadurch, dass wir 
aufgrund des Studiendesigns nur Patienten, die sich einer Initial- und Re-OP unterzogen 
haben, in unsere Studie einbezogen haben. 
Bei/Nach der Re-OP musste 4 Patienten (6,3%) wegen eines Low-Output-Syndroms 
eine IABP implantiert werden, ein deutlicher Anstieg im Vergleich zur Intial-OP, wo 
keinem Patienten eine IABP implantiert wurde. Dieser Anstieg kann durch die prä-
reoperativ schlechtere LV-Funktion und die höhere Komplexität der Re-OP erklärt 
werden. Ein Ergebnis, das auch in Studien von Husebye et al und Zingone et al von der 
Initial-OP zur Re-OP beschrieben wird und eigentlich auch so zu erwarten ist [142, 
148]. 
Insgesamt läßt sich feststellen, daß es von der Initial-OP zur Re-OP zu einem Anstieg 
der Gesamtzahl der Komplikationen kommt. 
 
 
5.4  Diskussion der postoperativen Ergebnisse 
 
Die in der Tabelle 4.4.1 dargestellten Ergebnisse des postoperativen EKG zeigen, dass 
es nach der Re-OP zu einer signifikanten Zunahme der schrittmacherpflichtigen 
Patienten kam. Bei der Initial-OP waren es 4,8 % und nach der Re-OP 15,9 % der 
Patienten. Eine Studie von Koplan et al [133] aus 2003 beschreibt, dass bei 5,1 % der 
Patienten nach einem AKE eine postoperative Implantation eines permanenten 
 64
Schrittmachers nötig wird, eine Zahl, die ähnlich der in unserer Studie ist. Für die Re-
OP stellten wir allerdings einen deutlich höheren Anteil (15,9%) fest. In der Literatur 
findet man Werte von 7,9- 16% der Patienten, die nach einem Re-Klappenersatz einen 
permanenten Schrittmacher benötigen, womit unsere Ergebnisse in dem erwarteten 
Bereich liegen [151, 152]. 
Für die Nachbeatmungszeit, die Liegezeit auf der Intensivstation und die Liegezeit auf 
der Allgemeinstation wurden zwei verschiedene Tabellen erstellt, eine für die 
Gesamtzahl (n = 63) der Patienten (siehe Tabelle 4.4.2) und eine ohne die Patienten, die 
nach der Re-OP verstorben sind (n = 59) (siehe Tabelle 4.4.3). Diese zweite Tabelle 
wurde erstellt, da es zu einer Verfälschung der Daten durch die 4 nach der Re-OP 
verstorbenen Patienten insbesondere in Bezug auf die o.g. Parameter kommen würde. 
Bei der Initial-OP lag die mittlere Nachbeatmungszeit (n = 63) bei 14,0 +/- 5 Stunden, 
für die Re-OP stieg diese nicht signifikant (p = 0,1011) auf 28 +/- 65 Stunden. Schaut 
man sich nun die Ergebnisse ohne die 4 verstorbenen Patienten an (n = 59), findet man 
für die Initial-OP eine Nachbeatmungszeit von 14,2 +/- 5,1 Stunden und für die Re-OP 
von 17,0 +/- 13,8 Stunden. Dieser nicht signifikante Anstieg lässt sich durch die längere 
Re-OP und Narkose-Dauer erklären. Der hohe Anstieg für n = 63 ist also bedingt durch 
die Ergebnisse der 4 verstorbenen Patienten. Eine verlängerte Nachbeatmungszeit für 
die Re-OP lässt sich auch in der Literatur wiederfinden [141, 142, 148]. 
Die durchschnittliche Liegezeit auf der Intensivstation lag für die Initial-OP bei 2,3 +/-
1,1 Tagen für n = 63 und 2,3 +/- 1,2 Tagen für n = 59. Bei der Re-OP stellten wir nun 
einen Anstieg dieser Liegezeit auf 4,1 +/- 7,5 Tage bei n = 63 und 2,9 +/- 2,2 Tage bei n 
= 59 fest. Für beide Gruppen war dieser Anstieg nicht signifikant (p = 0,0683 und p = 
0,072). 
Die durchnittliche Liegezeit auf der Allgemeinstation lag bei der Initial-OP bei 10,6 +/- 
4,6 Tagen für n = 63 und 10,7 +/- 4,7 für n = 59. Für die Re-OP bei n = 63 stellten wir 
einen leichten Abfall der Liegezeit auf der Allgemeinstation fest, dies ist dadurch 
bedingt, dass die 4 verstorbenen Patienten keinen Aufenthalt auf der Allgemeinstation 
hatten und somit mit 0 Tagen in die Kalkulation eingingen. Für die Gruppe n = 59 
fanden wir folglich einen leichten Abfall von der Initial-OP zur Re-OP von 0,4 Tagen (p 
= 0,4946). Dieser nur sehr geringe Abfall kann dadurch erklärt werden, daß einerseits 
die Krankenhausaufenthalte immer kürzer werden, andererseits aber die 
Rekonvaleszenz nach Re-Operationen länger dauert. 
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Die Letalität bei der Initial-OP kann aufgrund des Studiendesigns nicht beurteilt werden 
da die Patienten, die nach der Initial-OP verstarben, nicht mit in die Studie einbezogen 
wurden. 
Nach der Re-OP verstarben 4 von 63 Patienten, was einer Letalität von 6,3 % für die 
Re-OP entspricht. In der Literatur findet man eine Letalität für die elektive Reoperation 
zwischen 3,7% und 25 %, und für die Notfall-Re-OP zwischen 9,8 % und 45 % [142-
144]. Drei der nach der Re-OP verstorbenen Patienten hatten eine elektive und einer 
eine dringliche Operationsindikation. Das ergibt eine Mortalität von 6,2 % für die 
elektiv durchgeführte Re-OP (n = 48) und ein Mortalität von 7,7 % für die dringlich 
durchgeführte Re-OP (n = 13). Damit liegen die von uns gefundenen Werte innerhalb 
der in der Literatur beschriebenen Werte. 
Vergleicht man nun die von uns gefundene Letalität (6.3%) für die Re-OP mit den in 
der Literatur gefunden Werten für den initialen AKE (2,3 - 7,7%) [78, 141, 153, 154] 
stellt man fest, dass die Re-OP kein wesentlich höheres Sterblichkeitsrisiko birgt als die 
Initial-OP. Jaussaud et al beschreiben in einer Studie über das Re-AKE Risiko nach 
Bioklappendysfunktion eine Letalität der Re-OP von 3,8 % [155]. Da bislang das Re-
OP Risiko gegen die Implantation von Bioprothesen bei jüngeren Patienten angeführt 
wurde, so könnte bei nachgewiesener niedriger Letalität der Re-OP [155] der 
Altersgrenzwert für Bioklappen weiter nach unten verschoben werden. Mehrere Studien 
zeigen identisches Langzeitüberleben für Patienten nach biologischem oder 
mechanischem Klappenersatz [156, 157] wobei die Patienten mit einem mechanischen 
Klappenersatz eine Langzeitantikoagulation benötigen und ein höheres Blutungs- und 
Thrombembolierisiko haben [57]. Dagenais et al zeigten in ihrer Studie über den 
biologischen Klappenersatz bei 45-65 jährigen, daß es nicht zu einem Anstieg der 
Sterblichkeit oder Abfall der Überlebensdauer kommt [158]. Neure Generation von 
biologischen Klappen mit einer längeren Lebensdauer könnten ein weiteres Argument 
hierfür sein [157, 159]. Letztendlich ist an der relativ hohen Rate an Re-Operationen 
nach mechanischem Aortenklapenersatz in dieser Studie zu sehen, dass eine Re-OP 
auch bei mechanischen Klappen nötig werden kann. Hinzu kommt, dass sich die 
interventionelle Aortenklappenimplantation derzeit schnell weiterentwickelt, und ein 
geeignetes Verfahren zur „valve-in-valve-Implantation“ bei degenerierten Bioprothesen 
sein könnte [160]. Dies benötigt aber noch weitere Studien [161].  
Festhalten kann man, dass es bei der Re-OP zu einem deutlichen Anstieg der 
Schrittmacherpflichtigkeit kommt. Die Beatmungszeiten und die Liegezeiten steigen 
ebenfalls an, jedoch nicht signifikant. 
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5.5  Diskussion der Haupthypothese 
 
Die Haupthypothese dieser Arbeit war, dass es bei einem Re-AKE im Vergleich zum 
Initial-AKE zu einer Zunahme der Gesamtoperationsdauer, der Dauer der 
extrakorporalen Zirkulation (EKZ), der Aortenabklemmzeit (AAZ) und der Gesamtzahl 
der Patienten, bei denen es zu einer/mehreren Komplikation(en) kommt, kommt. 
Die Gesamtoperationsdauer stieg von der Initial-OP von 192 +/- 32 Minuten auf 262 +/- 
50 Minuten für die Re-OP an (p* = 0,0004). Das ergibt eine durchschnittliche 
Verlängerung von 70 Minuten. Die Dauer der EKZ stieg von 101 +/- 28 Minuten für die 
Initial-OP auf 130 +/- 37 Minuten für die Re-OP an (p* = 0,0004). Das ist eine 
durchschnittliche Verlängerung der EKZ von 29 Minuten. Die Dauer der AAZ stieg von 
66 +/- 21 Minuten bei der Initial-OP auf 80 +/- 23 Minuten bei der Re-OP an (p* = 
0,0008), was eine durchschnittliche Verlängerung der AAZ von 14 Minuten ergibt. Die 
Gesamtzahl der Patienten, bei denen es zu (einer) Komplikation(en) kam, stieg von 10 
Patienten (16 %) bei der Initial-OP auf 24 Patienten (38,1 %) bei der Re-OP an (Pr>S* 
= 0,0328).  
Zusammenfassend kann man sagen, dass im Vergleich zum Initial-AKE der Re-AKE 
mit einer längeren Operationsdauer, einer längeren EKZ- und AAZ-Dauer und einer 
höheren Komplikationsrate einhergeht. Dadurch steigt das perioperative Risiko vom 
Initial-AKE zum Re-AKE an.  
Huesebye et al beschreiben einen Anstieg der Mortalität bei elektiv durchgeführtem Re-
AKE bei NYHA I-II Patienten von 1,5% auf 21% bei Patienten mit einer NYHA Klasse 
IV. Wird dieser bei NYHA Klasse IV Patienten notfallmäßig durchgeführt, steigt die 
Mortalität auf bis zu 56% an [142]. Parr et al beschreiben einen Anstieg der frühen 
postoperativen Mortalität nach einem Reaortenklappenersatz von 3,7% für die elektive 
auf 42 % der Patienten für den notfallmäßigen Re-AKE [144]. 
Eine Re-OP sollte also frühzeitig nach Feststellen eines Klappenfehlers durchgeführt 
werden, um das Operationsrisiko so gering wie möglich zu halten. Dringliche oder 
notfallmäßige Re-Operationen sollten möglichst vermieden werden. 
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6. Zusammenfassung
 
Einleitung: 
Ziel dieser Arbeit war die Evaluierung des perioperativen Risikos des 
Reaortenklappenersatzes. Als Haupthypothese der Arbeit wurde angenommen, dass der 
Re-AKE im Vergleich zum initialen AKE mit einer Zunahme der 
Gesamtoperationsdauer, der Dauer der extrakorporalen Zirkulation (EKZ), der 
Aortenabklemmzeit (AAZ) und der Gesamtzahl der Patienten, bei denen es zu 
einer/mehreren Komplikation(en) kommt, einhergeht. 
 
Material und Methoden: 
Wir führten eine retrospektive Studie an 63 Patienten durch, bei denen im Zeitraum 
zwischen 1994 und 2004 in der Klinik für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie des 
Universitätsklinikums Aachen ein Re-AKE durchgeführt werden mußte. Als primäres 
Ausschlusskriterium galt der initiale Kombinationseingriff. Die kontinuierlichen 
Variablen wurden mit dem gepaarten t-Test und die nicht-kontinuierlichen Variablen 
mit dem McNemar-Test untersucht. Für die 4 Hauptvariablen, die 
Gesamtoperationsdauer, die Dauer der EKZ, die AAZ und die Gesamtzahl der 
Patienten, bei denen es zu einer/mehreren Komplikation(en) kam, wurde der p-Wert mit 
der Bonferroni-Adjustierung angepasst (p*). Ein p-Wert < 0,05 galt als signifikant. 
 
Ergebnisse: 
Von den 63 Patienten (53 männlich, 10 weiblich) wurde bei der Initial-OP 41 Patienten 
eine biologische Klappenprothese implantiert, 18 eine mechanische und bei 4 Patienten 
wurde eine AKR durchgeführt. Die 41 biologischen Klappen, die bei der Initial-OP 
implantiert wurden, mussten nach einem Zeitraum von 10,4 +/- 4,0 Jahren wegen 
einem/einer Klappentaschenabriss/Klappendegeneration, einer Verkalkung, einer 
Endokarditis, oder wegen paravalvulärer Lecks ersetzt werden.  
Die 18 mechanischen Klappen, die bei der Initial-OP implantiert wurden, mussten nach 
einem Zeitraum von 6,2 +/- 6,1 Jahren wegen paralvalvulärer Lecks, einer Endokarditis, 
einer Aortendissektion, einer Klappenthrombose oder einer Klappendysfunktion 
(bedingt durch Pannus) ersetzt werden. Die 4 Patienten, bei denen initial ein AKR 
durchgeführt wurde, mussten sich nach 23 +/- 11,3 Jahren einem AKE unterziehen. Bei 
der Re-OP wurde 48 Patienten eine mechanische Klappenprothese und 8 eine 
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biologische Klappenprothese implantiert und bei 7 Patienten wurde eine Rekonstruktion 
durchgeführt. 
Bei der Initial-OP wurden 57 Operationen elektiv, 1 dringlich und 5 notfallmäßig 
durchgeführt. Bei der Re-OP wurden 48 Operationen elektiv (p = 0,0495), 13 dringlich 
(p = 0,0013) und 2 notfallmäßig durchgeführt (p > 0,05). 
 Die Gesamtoperationsdauer [min] (n =63) stieg von 192 +/- 32 für die Initial-OP auf 
262 +/- 50 Minuten für die Re-OP an (p* = 0,0004). Die EKZ [min] (n = 63) 
verlängerte sich von 101 +/- 28 für die Initial-OP auf 130 +/- 37 Minuten für die Re-OP 
(p* = 0,0004). Die AAZ [min] (n = 63) verlängerte sich ebenfalls und zwar von 66 +/- 
21 für die Initial-OP auf 80 +/- 23 Minuten für die Re-OP (p* = 0,0008). Die 
Nachbeatmungsdauer [h] (n = 59) stieg von 14,2 +/- 5,1 bei der Initial-OP auf 17,0 +/- 
13,8 Stunden bei der Re-OP an (p > 0,05). Für die Liegezeit auf der Intensivstation [d] 
(n = 59) konnten wir eine Zunahme von 2,3 +/- 1,2 für die Initial-OP auf 2,9 +/- 2,2 
Tage für die Re-OP feststellen (p > 0,05). Die Liegezeit auf der Allgemeinstation [d] (n 
= 59) fiel von 10,7 +/- 4,7 bei der Initial-OP auf 10,3 +/- 2,3 Tage bei der Re-OP ab (p > 
0,05). Die Schrittmacherpflichtigkeit zeigte einen Anstieg von 3 Patienten bei der 
Initial-OP auf 10 bei der Re-OP (p = 0,0082). Für die operativen Revisionen stellten wir 
eine Zunahme von 1 Revision wegen einer Nachblutung nach der Initial-OP auf 4 
Revisionen, 2 Revisionen wegen Nachblutungen, 1 Revision wegen Nachblutung und 
einer Perikardtamponade und 1 Revision wegen LCOS (Low-Cardiac-Output-Syndrom) 
für die Re-OP, fest (p > 0,05). Postoperativ waren 4 Patienten bei der Initial-OP 
niereninsuffizient gegenüber 3 bei der Re-OP (p > 0,05). Bei der Initial-OP erlitt kein 
Patient ein Durchgangssyndrom postoperativ, bei der Re-OP waren es 5 Patienten. Eine 
IABP wegen LCOS wurde bei 4 Patienten post-Re-OP nötig, keine post-Initial-OP. 
Nach der Initial-OP kam es zu einer Wundheilungsstörung, nach der Re-OP zu 2 (p > 
0,05). Zu einer Darmischämie kam es nach der Re-OP bei einem Patienten. 
Vier Patienten verstarben nach dem Re-AKE: Ein Patient verstarb 8 Wochen nach der 
Re-OP an den Folgen einer respiratorischen Insuffizienz. Ein Patient verstarb 6 Wochen 
postoperativ an einer kardialen Dekompensation unklarer Ursache. Vier Tage 
postoperativ verstarb ein Patient an einer Aortenruptur. Der vierte Patient erlag 5 Tage 
nach der Re-OP den Folgen einer Dünn- und Dickdarm-Ischämie. 
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Schlussfolgerung: 
Im Vergleich zum Initial-AKE geht der Re-AKE mit einer längeren Operationsdauer, 
einer längeren EKZ- und AAZ-Dauer und einer höheren Komplikationsrate einher. 
Der Re-AKE ist damit im Vergleich zum Initial-AKE mit einem höheren perioperativen 
Risiko verbunden, weshalb eine Re-OP frühzeitig beim Feststellen von Klappenfehlern 
durchgeführt werden sollte. 
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8. Anhang 
 
Anhang 1  Empfehlungsgrad und Evidenzniveau 
Empfehlungsgrad Definition 
Evidenz oder allgemeine Übereinkunft, dass eine Therapieform oder eine 
diagnostische Maßnahme effektiv, nützlich oder heilsam ist 
I 
Widersprüchliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen über den 
Nutzen/Effektivität einer Therapieform oder einer diagnostischen Maßnahme 
II 
Evidenz/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effektivität einer 
Maßnahme 
II a 
Nutzen/Effektivität einer Maßnahme ist weniger gut durch 
Evidenzen/Meinungen belegt 
II b 
Evidenzniveau Definition 
A Die Empfehlung wird mindestens durch zwei randomisierte Studien gestützt 
Die Empfehlung wird durch eine randomisierte Studie und/oder eine 
Metaanalyse nicht randomisierter Studien gestützt 
B 
Konsensus-Meinung von Experten basierend auf Studien und klinischer 
Erfahrung 
C 
[2, 162]  
 
 
Anhang 2: 
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Anhang 3:  
Präoperative nicht kontinuierliche Parameter
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Anhang 4: 
Pathologie der Klappe 
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Anhang 5: 
Klappentypenverteilung Initial- / Re-OP
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Anhang 6: 
Operations-, EKZ-, und AAZ-Dauer für 
alle Patienten
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Anhang 7: 
Operations-, EKZ-, und AAZ-Dauer für die 
AKR1-Patienten
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Anhang 8: 
Operations-, EKZ-, und AAZ-Dauer für die
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Anhang 9:  
Operations-, EKZ-, und AAZ-Dauer für die 
BIO1-Patienten
190
99
65
262
124
78
0
50
100
150
200
250
300
OPDau EKZ AAZ
D
au
er
 [m
in
]
Initial-OP
Re-OP
 
 
 
Anhang 10:  
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